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Neben den gebräuchlichen Abkürzungen des internationalen Einheitensystems und den 
Symbolen der chemischen Elemente wurden folgende Abkürzungen verwendet: 
 
Abb.   Abbildung 
ADF   acid detergent fibre 
AF   Alleinfuttermittel 
ANOVA  analysis of variance 
Aqua dest.  Aqua destillata 
AS   Aminosäure 
BE   Base Excess 
c   Konzentration 
Ca   Calcium 
Cl   Chlorid 
CA   Carboanhydrase 
CaOx   Calciumoxalat 
CaP   Calciumphosphat 
DE   verdauliche Energie 
DHA   Dihydroxyadenin 
EDTA   Ethylendiamintetraessigsäure 
EKH   Europäisch Kurzhaar 
et al.   et altera 
Fa.   Firma 
Flfr.   Fleischfresser 
Gr.   Größe 
Hd.   Hund 
IE   Internationale Einheit 
K   Kalium 
KAB   Kationen-Anionen-Bilanz 
Kanin.   Kaninchen 
kastr./ n. kastr. kastriert/ nicht kastriert 
KM   Körpermasse 
Krea   Kreatinin 
  
Ktz.    Katze 
LDH   Laktatdehydrogenase 
MDH   Malatdehydrogenase 
ME   umsetzbare Energie 
Mg   Magnesium 
Mschw.  Meerschweinchen 
MW   Mittelwert 
N   Stickstoff 
Na   Natrium 
NaCl   Natriumchlorid 
NADH  Nicotinamidadenindinukleotid 
NDF   neutral detergent fibre 
NfE   stickstofffreie Extraktstoffe 
NH4Cl   Ammoniumchlorid 
oS   organische Substanz 
Ox   Oxalat 
P   Phosphor 
PCR   polymerase chain reaction 
Pfd.   Pferd 
Pflfr.   Pflanzenfresser 
r   Korrelationskoeffizient 
Ra   Rohasche 
Rfa   Rohfaser 
Rfe   Rohfett 
Rp   Rohprotein 
rpm   rounds per minute 
RSS   relative supersaturation 
SD   Standardabweichung 
T0   Probenahmezeitpunkt Adaptationsbeginn 
T1   Probenahmezeitpunkt Adaptationsende bzw. Bilanzbeginn 
T2   Probenahmezeitpunkt dreitägige Bilanz (Sammelprobe) 
T3   Probenahmezeitpunkt Bilanzende 
Tab.   Tabelle 
TS   Trockensubstanz 
  
uS   ursprüngliche Substanz 
V.   Vena 
VDLUFA  Verband Deutscher Landwirtschaftlicher Untersuchungs- und  
   Forschungsanstalten 
Wdk.   Wiederkäuer
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1 Einleitung 
 
Harnsteinerkrankungen sind einer der zehn häufigsten Vorstellungsgründe von Kaninchen in 
der tierärztlichen Praxis. In über 90% der Fälle handelt es sich hierbei um Ca-Carbonatsteine. 
Das Harnsteinbildungspotential hierfür wird von verschiedenen Faktoren beeinflusst. Zum 
einen haben Kaninchen als obligate Pflanzenfresser einen basischen Harn-pH-Wert. Zudem 
wird das mit der Nahrung aufgenommene Ca im Gegensatz zu den meisten anderen 
Haussäugetieren im Dünndarm bis zu 90 % passiv, auch weit über die Grenzen des 
eigentlichen Bedarfs hinaus, resorbiert. Überschüssiges Ca wird bis zu 65 % renal 
ausgeschieden.  
Auch wird die Bildung von Harnkonkrementen durch eine zu geringe Wasseraufnahme, 
welche mit einer Verminderung der Harnmenge einhergeht, forciert. Bei konstant bleibender 
Menge lithogener Substanzen erhöht sich hier deren Konzentration im Harn und damit das 
Potential, Konkremente zu bilden. Zudem begünstigen Adipositas und Bewegungsmangel - 
zwei Faktoren, die bei Kaninchen in überwiegender Käfighaltung häufig beobachtet werden - 
die Entstehung von Harnsteinen. 
Das Potential des Harns, Konkremente zu bilden, hängt nicht von einem einzelnen Faktor wie 
pH-Wert oder der Konzentration bestimmter Ionen ab, sondern definiert sich aus einem 
Zusammenspiel dieser. Das Endprodukt dieser gegenseitigen Beeinflussung ist die relative 
Übersättigung (RSS) des Harns.  
Zur Harnsteinprophylaxe ist es primär wünschenswert, die Aufnahme von  lithogenen 
Substanzen zu reduzieren. Die Erhöhung der Wasseraufnahme stellt eine Möglichkeit dar, das 
Harnvolumen zu steigern und das spezifische Gewicht des Harns zu senken. Bei Hund und 
Katze wird dieser Effekt durch NaCl-Zulagen erreicht. 
Eine weitere Möglichkeit, das Harnsteinbildungspotential herabzusetzen, ist die Modifikation 
des Harn-pH-Werts. In bisherigen Arbeiten zeigte sich durch Supplementierung von 
Methionin und Vitamin C allerdings kein Effekt auf den Harn-pH-Wert von Kaninchen. 
In der folgenden Studie soll untersucht werden, ob eine NaCl-Zulage beim Kaninchen eine 
Erhöhung der Wasseraufnahme bedingt und in Konsequenz die Harnmenge gesteigert und das 
spezifische Gewicht und die relative Übersättigung des Harns gesenkt werden kann. 
Weiteres Ziel dieser Arbeit war es, inwieweit durch eine NH4Cl-Supplementierung eine 
Azidierung des Harns herbeigeführt werden kann und welcher Effekt auf die relative 
Übersättigung des Harns durch eine mögliche Azidierung besteht. 
Literaturübersicht 
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2  Literaturübersicht 
 
2.1  Allgemeines zur Urolithiasis 
2.1.1 Definition 
Als Harnsteine bezeichnet man feste Konkremente aus schlecht löslichem an- oder 
organischem Material, die in den harnableitenden Wegen entstehen und sich dort festsetzen. 
Form und Farbe (die Farbpalette der Harnsteine reicht von weiß über gelb bis braun oder rot) 
sind abhängig von der chemischen Zusammensetzung, der Wachstumsgeschwindigkeit und 
der Anzahl der Steine. So deuten kleine Steine mit einer glatten Oberfläche auf ein rasches 
Wachstum hin, während langsam gewachsene Steine gut ausgebildete bizarre 
Steinoberflächen aufweisen. Solitär vorkommende Steine haben meist eine gleichmäßig runde 
Form, wohingegen multipel auftretende Steine sich gegenseitig abschleifen und Druckstellen 
haben können, (HESSE und NEIGER 2008). 
 
2.1.2 Klinische Symptomatik und Diagnostik 
Die klinischen Symptome einer Harnsteinerkrankung können sehr vielfältig sein. 
Unspezifische Symptome sind Apathie, ggf. in Verbindung mit Inappetenz, allgemeine 
Schmerzanzeichen (aufgezogener Rücken, Palpationssensibilität in der Abdominalregion) und 
Verklebungen im Bereich der Perianalregion und/ oder der Innenseite der Hintergliedmaßen. 
Heimtiere können zudem auch Meteorismus und/ oder Durchfall zeigen. 
Zu den spezifischen Symptomen zählen Pollakis- und Strangurie, eine verschmierte oder 
entzündete Perianalregion, ein “Pressen“ auf Harn, Inkontinenz (bei Hunden und Katzen auch 
mit Stubenunreinheit einhergehend), Hämaturie und Abweichungen im Geruch des Harns. Bei 
Katzen können stetig wiederkehrende Blasenentzündungen auftreten (NEIGER 2005). Beim 
männlichen kleinen Wiederkäuer ist das Unterhaut-/ Präputialödem charakteristisch für einen 
Harnstein, der aufgrund der anatomischen Verhältnisse (Proc. urethrae, Arcus ischiadicus) in 
der Urethra feststeckt (GANTER 2008). Beim Heimtier sind solitäre Steine häufig durch den 
Untersuchenden schon zu ertasten (EWRINGMANN 2004).  
Die Diagnostik erstreckt sich meist auf bildgebende Verfahren. Hier ist zu beachten, dass 
Steine aus Ca-Verbindungen (Ca-Oxalat, -Carbonat, -P) einen besseren Kontrast liefern als 
Struvit- und Cystinsteine. Urat- und Xanthinsteine sind hingegen nicht röntgendicht – diese 
Literaturübersicht 
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können entweder mittels Ausscheidungsurographie oder retrograder Kontrastmitteldarstellung 
im Röntgen nachgewiesen gemacht werden. Alternativ kann eine Ultraschalluntersuchung 
vorgenommen werden – die Steine sind als echoreiche Strukturen mit distaler 
Schallauslöschung zu erkennen (HESSE und NEIGER 2008).  
 
2.1.3 Häufige Steinarten 
In der folgenden Tabelle sind die bei Haustieren vorkommenden Steinarten im Überblick 
dargestellt.  










- pH > 7,0 
- Konz. an Mg, NH4, P ↑ 
- Ureasebildner (Hd.) 
- Zitrat ↓ 
Flfr. (Hd., Ktz.) 






- Konz. an Ca, Oxalat ↑, 
Konz. an P, K ↓ 
- pH < 6,0 
- Zitrat, Mg ↓ 
Flfr. (Hd., Ktz.) 
v.a. Perser ♂ 
sehr hohe Rezidivrate 








- pH > 7,5 
- Hypercalciurie 











Kalzit Ca-Carbonat - pH 7,5 – 9,5 










- genet. Defekt 
(Urattransport gestört) 
- pH 6,0 – 6,5 
- Pfortaderanomalie 
- Rp-Zufuhr ↑ 
Dalmatiner ♂   
Cystin Cystin - genet. bedingt (renaler 
Defekt: AS-
Rückresorption gestört) 
- Rp-Zufuhr ↑ 





Xanthin Xanthin - Störung der 
Xanthinoxidase 
- pH < 6,8 




DHA 2,8-Dihydroxyadenin genet. Defekt: 
Adeninphosphoribosyltrans-
ferase (APRT) gestört 
  
Silikat  Aufnahme stark 
silikathaltiger Futtermittel 
  
↑ - hohe Aufnahme bzw. Konzentration, ↓ - niedrige Aufnahme bzw. Konzentration 
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Fast alle Harnsteine beinhalten Mukoproteine (oftmals mit Ca-bindenden Eigenschaften). Die 
durch diese gebildete Steinmatrix dient als Grundgerüst, um lithogene Substanzen dort 
einzulagern (KIENZLE 1991, HESSE und NEIGER 2008). Die Theorie scheint insbesondere 
bei infektionsbedingten Steinen sinnvoll. Als Matrixproteine können Tamm-Horsfall-
Mukoproteine, Globuline oder auch Glykosaminoglykane dienen (ROSE und SULAIMAN 
1984). Vielfach wurden Fremdkörper (z.B. pflanzliche Substrate und chirurgisches 
Nahtmaterial), die als Kristallisationskern dienten, in Harnsteinen nachgewiesen (SCHNECK 
1974, MORSHEAD 1983, HOUSTON und EAGLESOME 1999, MOORE 2007).  
 
 Inhibitortheorie 
Diese Theorie wurde vor allem in Bezug auf die Entstehung von Ca-Oxalatsteinen aufgestellt. 
Inhibitoren wie Magnesium, Zitrat oder auch Glykosaminoglykane erschweren nachweislich 
die Kristallisation (SENIOR und FINLAYSON 1986), indem sie zu einer Verbreiterung der 
metastabilen Zone beitragen oder die Konzentration einer lithogenen Substanz unter dem 
Löslichkeitsprodukt halten (OSBORNE und KRUGER 1984). Bei einem Mangel dieser 
Inhibitoren kommt es zur Auskristallisation der Salze in einer übersättigten Lösung.  
 
Übersättigungstheorie 
Zahlreiche Inhaltsstoffe des Harns wechselwirken miteinander und fungieren herbei als 
Promotoren, die eine Kristallisation begünstigen, oder Inhibitoren, welche diese unterdrücken. 
Liegt die Konzentration eines Stoffes unterhalb seines Löslichkeitsprodukts – das ist die 
Konzentrationsgrenze, bis zu der dieser Stoff in Wasser bei einer bestimmten Temperatur 
(meist werden 20°C angenommen) löslich ist – dann ist der Harn bzgl. dieses Substrates 
untersättigt (ROBERTSON et al 1968). Für viele Substanzen ist hier der pH-Wert 
entscheidend. Wenn dieses Löslichkeitsprodukt überschritten wird, schließt sich eine 
metastabile Zone an, deren Größe abhängig von der betrachteten Substanz ist. In diesem 
Bereich kommt es nur dann zur Kristallisation, wenn ein Kristallisationskern vorliegt. Die 
obere Grenze dieser Zone stellt das Bildungsprodukt dar. Wenn die Stoffkonzentration 
oberhalb dieses Bereichs liegt (labile/ instabile Übersättigung), gilt die Lösung als übersättigt 











Abb. 1: Übersicht zur Bildungstheorie von Harnsteinen in Abhängigkeit von der 
Konzentration der lithogenen Substanzen 
 
Zuerst bilden sich kleinste Kristalle (Nukleation), die sich auch an Fremdkörper oder 
Fremdkristalle anheften können. Ist dies der Fall, wird von heterogener Nukleation 
gesprochen, bei fremdkörperfreier Kristallbildung von homogener Nukleation. 
In einer weiterhin übersättigten Lösung kommt es folgend zum Wachstum und zur 
Zusammenlagerung (Aggregation) der Kristalle. Es entstehen Mikrolithen als Steinvorstufen.  
 
 RSS-Wert 
Viele an der Bildung von löslichen oder schwer löslichen Produkten beteiligte Ionen 
wechselwirken stark untereinander (ROBERTSON et al. 1968). Um dennoch den Grad der 
Übersättigung und das “Risiko“ der Ausfällung lithogener Substanzen bestimmen zu können, 
wurde eine Methodik und damit einhergehend eine statistische Auswertung entwickelt, mit 
deren Hilfe die Berechnung der relativen Übersättigung von Harnproben möglich ist. 
 
EQUIL: 
Mithilfe aller bekannten Löslichkeitsprodukte und Komplexbildungskonstanten wird die 
relative Übersättigung berechnet (ROBERTSON et al. 1968). Das 
Weiterentwicklungsprogramm EQUIL2 ist heutzutage der “Goldstandard“ im 
humanmedizinischen Bereich (WERNESS et al. 1985). In die Berechnung werden der pH-
Wert und die Konzentrationen an Na+, K+, NH4+, Ca2+, Mg2+, Cl-, SO42-, PO43-, Zitrat, Oxalat, 









Ein weiteres Softwareprogramm zur Berechnung der relativen Übersättigung, welches 
bevorzugt in der Veterinärmedizin angewendet wird, ist SUPERSAT (ROBERTSON et al. 
1968, ROBERTSON und STEVENSON 2007). In einem direkten Vergleich der beiden 
Programme wurde deutlich, dass die relative Übersättigung für Struvit durch EQUIL2 
überschätzt wird. In der Berechnung der RSS für Ca-Oxalat gibt es hingegen kaum 
Differenzen (ROBERTSON 2007).  
 
Berechnung der RSS am Beispiel von Ca-Oxalat: 










        = <1: Harn ist untersättigt 
        = >1: Harn ist übersättigt: 
         - 1-12: metastabile Zone 
         - > 12: labile Übersättigung 
Nach diesem Prinzip lassen sich die relative Übersättigung für alle Steinarten bestimmen. Nur 
die Grenzwerte für Löslichkeits- und Bildungsprodukt variieren dann substratspezifisch. 
 
2.1.5 Diätetische Beeinflussung des Harnsteinbildungsrisikos 
 
Harnverdünnung mittels NaCl 
Eine Substitution von NaCl stimuliert die Trinkwasseraufnahme. Durch die damit 
einhergehende Diurese kommt es zu einer Harnverdünnung und einem Abfall der 
Ionenkonzentrationen im Harn (STEVENSON et al. 2003, HAWTHORNE und 
MARKWELL 2004, LULICH et al. 2005).  
STEVENSON et al. (2003) und LULICH et al. (2005) erhöhten den NaCl-Gehalt eines 
Feucht- und eines Trockenfutters für Hunde auf 0,72 g/ MJ ME (in der Originalarbeit: 3,0 g/ 
1000 kcal ME) und beobachteten eine signifikante Steigerung der Wasseraufnahme und ein 
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 Alimentäre Beeinflussung des Harn-pH-Wertes 
Bei einer azidotischen Stoffwechsellage wird die renale Sezernierung von Protonen und 
titrierbaren Säuren gesteigert sowie die Rückresorption von Bikarbonat forciert. Dadurch 
senkt sich der Harn-pH-Wert ab (BEKER 1999). 
Mithilfe der Kationen-Anionen-Bilanz des Futtermittels lässt sich eine Vorhersage über den 
Einfluss der Nahrung auf den Harn-pH-Wert machen. Hierbei wird die Summe aller 
alkalogenen Substanzen (Ca2+, Mg2+, K+, Na+) gebildet und davon die Summe aller azidierend 
wirkenden Komponenten (PO43-, Cl-, SO42-) abgezogen (SCHUHKNECHT 1991). 
Futtermittelzusatzstoffe, mit deren Hilfe eine Azidierung des Harn-pH-Werts vorgenommen 
werden kann, sind: 
CaCl2 
Die harnazidierende Wirkung kommt dadurch zustande, da Chlorid im Darm einer höheren 
Absorptionsrate unterliegt als Ca. Das aufgenommene Chlorid wird renal ausgeschieden, im 
Harn reduziert es die Bikarbonatkonzentration und somit sinkt der Harn-pH-Wert (KIENZLE 
et al. 1993, PASTOOR et al. 1994). 
NH4Cl 
Ammoniumchlorid wird zu Salzsäure und Harnstoff metabolisiert. Der azidierende Effekt 
beschränkt sich jedoch nicht auf den Harn, sondern betrifft den gesamten Organismus. Um 
der Entstehung einer metabolischen Azidose vorzubeugen, darf daher die empfohlene 
Höchstdosis von 100mg/ kg KM nicht überschritten werden sowie engmaschig 
Stoffwechselparameter kontrolliert werden (IZQUIERDO et al. 1991, FUNABA et al. 2001). 
Methionin 
Methionin wird zu Ammoniak, Pyruvinsäure und Schwefelsäure metabolisiert. Die 
Letztgenannte wird renal ausgeschieden und hat so einen azidierenden Effekt auf den Harn-
pH-Wert (FUNABA et al. 2001). 
Protein 
Von den schwefelhaltigen Aminosäuren tierischen Proteins (Methionin und Cystein) werden 
in der Metabolisierung Sulfate abgespalten. Daraus resultierend verschiebt sich die KAB in 
Richtung der Anionen (FUNABA et al. 2003). 
Natriumbisulfat 
Hier genügt bereits eine geringe Menge als Futterzusatz, um eine ausreichende Azidierung 
des Harns hervorzurufen. Diese beruht ebenfalls auf der Wirkung von Sulfat, welches beim 
Abbau von Natriumbisulfat neben Natrium und Wasserstoff entsteht (SPEARS et al. 2003). 
Literaturübersicht 
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2.1.6 Nachweis von Harnsteinmaterial 
 
Um die Therapie und Rezidivprophylaxe einer Harnsteinerkrankung zielführend zu gestalten, 
ist es unbedingt notwendig, die chemische Zusammensetzung der Urolithen zu kennen. 
Optimalerweise sollten alle Bestandteile, die mehr als 5% des Gewichtsanteils ausmachen, 
analysiert werden 
Mikroskopische Analyse 
Im Gegensatz zu den folgenden Analysemethoden wurden bisher keine Daten publiziert, die 
den Einsatz der Phasenkontrast- oder Polarisationsmikroskopie zur Identifikation der 
Kristallstrukturen im veterinärmedizinischen Bereich dokumentierten.  
Jedoch ist es erfahrenem Personal möglich, anhand der charakteristischen Lichtbrechung 
kristalliner Substanzen diese den einzelnen Steinarten zuzuordnen (HESSE und NEIGER 
2008).  
Rasterelektronenmikroskopische Analyse 
Mittels des Rasterelektronenmikroskops ist es möglich, die charakteristischen 
Oberflächenstrukturen der einzelnen Steinarten abzubilden. Anhand dieser Morphologie und 
der Darstellung von Bruchflächen ist es möglich, die an der Harnsteinentstehung beteiligten 
Elemente zu identifizieren (HESSE et al. 1979, HESSE et al. 1986). 
Analyse mittels Röntgendiffraktion 
Diese Methodik ist sehr genau und erlaubt durch den Vergleich mit Standardtestproben 
(Beugungsdiagramme) eine exakte Analyse. Allerdings ist sie preisintensiv und erfordert 
Schutzmaßnahmen bei der Arbeit mit Röntgenstrahlen. 
Diese Röntgenstrahlen treffen auf die Oberfläche des Probenmaterials und werden dort am 
Kristallgitter charakteristisch gebrochen. Dies schließt allerdings den Nachweis von Proteinen 
und anderen Matrixbestandteilen aus (HESSE und BACH 1982). 
Infrarotspektrometrie 
Die Moleküle einer Substanz werden beim Auftreffen von Infrarotlicht in Schwingungen 
versetzt. Diese werden durch deren räumliche Anordnung und die Bildungsverhältnisse 
zwischen den einzelnen Atomen bestimmt. Die Energie für diese Schwingungen wird aus der 
des Infrarotlichts absorbiert und es entsteht ein charakteristisches Absorptionsspektrum, 
welches charakteristisch für das betreffende Molekül ist. Auch Steinmischformen können 
anhand dieser individuellen Infrarotspektren analysiert werden. Heute ist diese Methodik das 
Mittel der Wahl zur Steinanalyse (HESSE und SANDERS 1988).  
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In einer Untersuchung von HESSE et al. (1997) wurden 7633 Harnsteine von Hunden 
infrarotspektrometrisch untersucht – 58,6 % bestanden aus Struvit, 13,7 % aus Ca-Oxalat, 
15,4 % aus Cystin und 6,3 % aus Ammoniumurat.  
 
2.2 Harnsteine beim Fleischfresser 
 
2.2.1 Struvitsteine 
Struvitsteine bestehen aus Magnesium-Ammonium-P-Hexahydrat. Sie erscheinen weiß bis 
leicht gelblich und weisen in der Regel gut ausgebildete Kristallstrukturen auf der Oberfläche 
auf (HESSE und NEIGER 2008). 
Im sauren pH-Bereich liegt P in Form von H2PO-4 (Dihydrogen-P) vor und bildet gut lösliche 
Salze. Mit steigendem pH-Wert liegt es zunehmend als HPO2-4 (Monohydrogen-Pt) und 
letztendlich als freies P-Ion vor und bildet ab einem pH von 7 schwer lösliche Ca- und 
Magnesium-P. Zwingende Voraussetzung für die Entstehung von Struvitsteinen ist also ein 
basischer Harn-pH sowie ausreichend hohe Konzentrationen an Mg2+, NH4+ und PO3-4 
(HESSE und NEIGER 2008).  
Folgende diätetische Maßnahmen können zur Therapie bzw. Rezidivprophylaxe ergriffen 
werden: die Ration sollte bedarfsangepasste Mengen (15-20 %) hochwertigen Proteins 
enthalten, die Zufuhr von Ca, Mg und P sollte sich an der unteren Bedarfsgrenze orientieren 
(HESSE und NEIGER 2008) und zur Steigerung der Wasseraufnahme und damit 
einhergehender forcierter Diurese (Ziel: Erniedrigung des spezifischen Gewicht des Harns auf 
< 1.030) hat sich eine NaCl-Supplementierung sowie bei Katzen das Angebot von Feucht- 
statt Trockenfutter bewährt (KAMPHUES 2000). Eine Senkung des Harn-pHs auf 6,2 – 6,5 
durch die Zulage von Methionin, sauren Salzen oder Aminosäurepräparaten ist vor allem zum 
Auflösen von sterilen, d.h. nicht infektionsbedingten Struvitsteinen sinnvoll (MISHINA et al. 
2000).  
Bei Gabe der harnansäuernden Substanzen Methionin (1000 mg/d) und NH4Cl (800 mg/d) 
sollte regelmäßig der Harn- sowie Blut-pH-Wert überwacht werden, um der Entwicklung 
einer metabolischen Azidose vorzubeugen. CHING et al. (1989 und 1990) stellten unter einer 
Supplementierung von 1,5 % NH4Cl signifikant niedrigere Blut- und Harn-pH-Werte fest, es 
kam zum Abfall der H2CO3-Konzentration im Blut  sowie zu signifikant höheren Ca2+-
Gehalten in Blut und Harn. Die PTH-Konzentration blieb unbeeinflusst, jedoch sank der 1,25-
Dihydroxycholecalciferolspiegel der Tiere, die NH4Cl-Zulage erhalten hatten, gegenüber der 
Kontrollgruppe ab. Das Risiko einer daraus folgenden Knochendemineralisation konnte 
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jedoch nicht bestätigt werden, da keine Unterschiede der Knochendichte und Trabekelstruktur 
der Vertebralwirbel zwischen den beiden Versuchsgruppen erkennbar waren. 
 
2.2.1.1 Struvitsteine beim Hund 
Noch in den 80er Jahren war der Struvitstein die am häufigsten beim Hund vorkommende 
Harnsteinart. Heute verschiebt sich dieses Verhältnis zunehmend zugunsten des Ca-
Oxalatsteins (BOVEE 1984, HESSE und NEIGER 2008). Während im Zeitraum 1979 bis 
1986 62 % der bestimmten Steinarten Struvitsteine waren und der Ca-Oxalatanteil bei nur 8 
% lag, hat sich dieses Verhältnis bis 2007 auf 44 % Struvit zu 42 % Ca-Oxalat geändert 
(OSBORNE et al. 1999).  
Die am häufigsten betroffenen Rassen sind Pekinesen, Yorkshire Terrier sowie Shi Tzu und 
Lhasa Apso (WOLTERS 2003). Es liegt zudem eine deutliche Geschlechtsprädisposition 
zugunsten der Hündinnen vor, da diese aufgrund der im Vergleich zum Rüden kürzeren 
Harnröhre infektionsanfälliger sind (HESSE et al. 2002, HOUSTON et al. 2004). Das 
durchschnittliche Alter betroffener Hunde lag bei 7 Jahren (HESSE und NEIGER 2008). 
Häufig gehen Struvitsteine mit einer bakteriellen Infektion der Harnblase einher. In 66 % der 
Fälle sind die mikrobiologischen Befunde positiv auf ureasebildende Bakterien (Staph. 
intermedius, seltener auch Proteus spp.) getestet worden (BOVEE 1984). Diese spalten 
Harnstoff in Ammonium und Bikarbonat, wodurch der Harn-pH nach oben verschoben wird 
und Ca2+- und Mg2+-P schwerer löslich sind (HESSE und NEIGER 2008).  
Zudem metabolisieren sie Zitrat, welches als Komplexbildner mit Ca2+ und Mg2+ ein potenter 
Inhibitor der Kristallisation ist (KLAUSNER et al. 1980). 
Aufgrund des überdurchschnittlich häufigen Nachweises von Bakterien im Harn von 
Struvitsteinpatienten sollte eine ausreichende Antibiose immer oberste Priorität haben 
(GATORIA et al 2007, HESSE und NEIGER 2008).  
 
2.2.1.2 Struvitsteine bei der Katze 
Wie auch beim Hund hat sich das Vorkommen von Struvitsteinen bei der Katze zugunsten der 
Ca-Oxalatsteine verschoben. Waren in den frühen 80er Jahren noch über 80 % aller 
untersuchten Harnsteine aus Struvit, waren es Anfang 2000 nur noch ca. 60 % 
(LEKCHAROENSUK et al. 2000, HESSE und NEIGER 2008). HOUSTON et al. (2003) 
beschreibt für den Zeitraum 1998 bis 2003 eine Verteilung von 50 % Ca-Oxalat und 44 % 
Struvit.  
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Die am häufigsten betroffenen Patienten sind männlich kastrierte Tiere (HESSE und 
SANDERS 1985) der Rassen Europäisch Kurzhaar und Perser. Das durchschnittliche Alter 
lag bei 5,8 Jahren und 55 % der Katzen waren adipös (LEKCHAROENSUK et al. 2000). 
Im Gegensatz zum Hund treten Strvuitsteine bei der Katze in der Regel steril, d.h. ohne 
bakterielle Beteiligung auf (HESSE und NEIGER 2008). Katzen setzen auch 
physiologischerweise nur ca. ein- bis zweimal am Tag Harn ab. Wenn über das Futter zu 
wenig Feuchtigkeit aufgenommen wird, gleichen Feliden dieses Defizit anders als der Hund 
nicht über vermehrte Wasseraufnahme aus, sondern kompensieren diesen Mangel, indem sie 
geringe Mengen eines stark konzentrierten Urins absetzen (spezifisches Gewicht > 1,060) 
(ANDERSON 1980). Zudem besteht bei einem jederzeit frei zugänglichen Futterangebot die 
Gefahr einer dauerhaften postprandialen Alkalisierung des Harns (RICK und KIRK 1969).  
Meist können Struvitsteine bei der Katze mittels diätetischer Maßnahmen aufgelöst werden. 
Im Gegensatz zum Hund ist eine Antibiotikagabe in der Regel nicht indiziert, da > 70 % der 




Bei den Ca-Oxalatsteinen unterscheidet man zwischen zwei Arten, die sich aber nur im 
Gehalt an Kristallwasser unterscheiden. Der Weddelit (Ca-Oxalat-Dihydrat) erscheint bei 
mikroskopischer Betrachtung tetragonal, häufig fällt die typische “Briefkuvertform“ auf. Die 
harten Einzelkristalle weisen eine gelb bis bräunliche Färbung auf. Weddelit ist eine chemisch 
instabile Verbindung und bildet unter Abgabe von einem Molekül Kristallwasser Ca-Oxalat-
Monohydrat (Whewellit). Weddelit kann aber durch die Anlagerung von beispielsweise Mg2+ 
oder Ca2+ stabilisiert werden (HESSE et al. 1976). 
Whewellitsteine (Ca-Oxalat-Monohydrat) sind monoklin, feinkristallin, haben eine 
hantelförmige bis längsovale Form und sind braun bis schwarz gefärbt. Die Oberfläche stellt 
sich sehr irregulär dar – sowohl kugelig-maulbeerenförmige als auch scharfkantige Steine 
werden beobachtet (HESSE et al. 1976). Häufig liegt bei der Entstehung eine Hyperoxalurie 
vor (DAUDON und REVEILLAUD 1984). 
Neben prädisponierenden Faktoren wie Rasse oder Geschlecht hat die Zusammensetzung des 
Futters einen entscheidenden Einfluss auf die Ausbildung von Ca-Oxalatsteinen. So erhöhen 
ansäuernde Substanzen, die mit dem Ziel verabreicht werden, Struvitsteinen vorzubeugen, 
geringe Na- und K-Gehalte und ein zu geringer Feuchtigkeitsgehalt das Risiko 
(LEKCHAROENSUK et al. 2001). Zudem bewirkt ein erhöhter Rp-Gehalt eine leicht 
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azidotische Stoffwechsellage, durch welche Ca aus den Knochen metabolisiert wird und 
vermehrt über den Harn ausgeschieden wird. Diese Tatsache in Verbindung mit einem 
Zitratmangel steigert ebenfalls die Wahrscheinlichkeit einer Ca-Oxalatsteinbildung (LULICH 
et al. 1999, HEILBERG 2000). Allerdings wiesen LEKCHAROENSUK et al. (2001) nach, 
dass eine erhöhte Proteinaufnahme bei der Katze zu erhöhter Wasseraufnahme und damit zu 
einer Steigerung des Harnvolumens führt. Auch eine erhöhte P-Zufuhr reduziert den Ca-
Gehalt im Harn, weil freies Ca intestinal an P gebunden wird. Ein großer Risikofaktor ist 
zudem die Verfütterung harnsäuernder Zusatzstoffe, welche eine Reduktion des Zitratgehaltes 
im Harn mit sich bringt. Zitrat ist der stärkste Inhibitor, weil es mit Ca einen gut löslichen 
Komplex bildet. Ist jedoch der Harn-pH zu niedrig, verringert sich die Bindungskapazität. 
Optimalerweise sollte hier der pH-Wert zwischen 6,5 und 6,8 liegen (HESSE und NEIGER 
2008). Eine forcierte Wasseraufnahme kann durch Zulage von NaCl (0,9 g/ MJ) erreicht 
werden. Im Gegensatz zum Menschen ist auch bei überhöhter Salzversorgung bei Hund und 
Katze nicht mit einem Blutdruckanstieg zu rechnen (LUKSCHANDER 2004, BIOURGE 
2007). Zusammenfassend ist also zu sagen, dass ein ansäuerndes Futter, welches nur wenig 
Feuchtigkeit enthält, gemeinsam mit prädisponierenden Faktoren wie Rasse, Alter und 
Haltungsgewohnheiten zu einem Anstieg lithogener Substanzen im Harn führt, welche sich 
bei einem Mangel an Inhibitoren zu Harnsteinen zusammenlagern können. 
Diätetische Maßnahmen können nur (rezidiv-) prophylaktisch, nicht aber therapeutisch 
ergriffen werden, da Ca-Oxalatsteine nur sehr schwer auflösbar sind. So bewirkt die 
Erhöhung der Flüssigkeitszufuhr, z.B. Verzicht auf alleinige Trockenfütterung und NaCl-
Zulage (LULICH et al. 2005) und somit des Harnvolumens eine Senkung des spezifischen 
Harngewichts auf unter 1,020 (LEKCHAROENSUK et al. 2002). Das Futter selbst sollte 
keine ansäuernden Substanzen enthalten, um den Harn-pH-Wert im Optimalbereich zwischen 
6,5 und 6,8 einzustellen. Der Einfluss des Proteingehaltes im Futter ist bis heute strittig. 
Lange Zeit wurde eine moderate Senkung des Rp-Gehaltes propagiert, um durch den daraus 
resultierenden höheren Harn-pH-Wert die Ca-Ausscheidung zu senken. Nach neuen 
statistischen Berechnungen senkt jedoch ein leicht erhöhter Proteingehalt das Risiko zur Ca-
Oxalatbildung (LEKCHAROENSUK et al. 2002). Zudem sollten Futterergänzungen mit 
hohen Oxalatgehalten wie Rote Beete oder Spinat gemieden werden (HESSE und NEIGER 
2008). In Zusammenhang mit eventuell vorliegendem Übergewicht sollte die körperliche 
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2.2.2.1 Ca-Oxalatsteine beim Hund 
In Studien aus den 1970er und -80er Jahren waren Ca-Oxalatsteine bei Hunden ein noch 
seltenes Phänomen. Die Häufigkeit in den USA lag bei 3-5 % (BROWN et al. 1977, 
OSBORNE et al. 1999) in Deutschland bei 7% (HESSE et al. 1986). In den letzten zwanzig 
Jahren hat die Prävalenz jedoch deutlich zugenommen. So waren z.B. in Kanada 1998 – 2003 
41,5 % aller diagnostizierten Harnsteine aus Ca-Oxalat (HOUSTON et al. 2004). Eine 
europäische Studie von HESSE u. NEIGER (2008) beschreibt die durchschnittliche Inzidenz 
von Ca-Oxalatsteinen mit 32,3 %. Hierbei gibt es jedoch starke nationale Unterschiede: 
während Finnland mit 59,4 % hier an erster Stelle rangiert, liegt Deutschland nur bei 21,3 %, 
Österreich bei 16,0 %. 
Wie auch bei den Struvitsteinen werden wieder starke Rasseprädispositionen deutlich. Mit 
Ausnahme des Dobermanns sind ausschließlich kleine Rassen (< 10 kg KM) befallen, wie 
verschiedene Terrierarten, der Zwergschnauzer oder der Lhasa Apso (HOUSTON 2004, 
SOSNAR et al. 2005, PICAVET et al. 2007). 86 % aller Patienten sind männlich – 71 % 
intakt und 15 % kastriert (HESSE und NEIGER 2008). Zudem steigert Übergewicht das 
Risiko, Ca-Oxalatsteine auszubilden (LEKCHAROENSUK et al. 2000, SIENER et al. 2004, 
NEGRI et al. 2008).  
Vergleicht man die Harnanalysedaten von Hunden verschiedener Rassen und verschiedenen 
Alters und Geschlechts fällt auf, dass eine relative Übersättigung des Harns mit Ca-Oxalat mit 
einer erhöhten Konzentration an Ca und Oxalat und einer niedrigen Konzentration an P und 
Kalium einhergeht (STEVENSON et al. 2003 und 2004). Auch systemische Erkrankungen 
können mit einer überhöhten Ca-Konzentration im Harn einhergehen, so beispielsweise ein 
primärer Hyperparathyreodismus oder Hyperadrenokortizismus (HESS et al. 1998, 
FELDMAN et al. 2005). Beim Menschen gab es Untersuchungen, dass eine erhöhte NaCl-
Aufnahme (100 – 300 mg /kg/ d) eine erhöhte Ca-Ausscheidung über den Harn bedingt (KOK 
et al. 1990, SAKHAEE et al. 1993). Für den Hund wurde dieser Sachverhalt bisher nicht 
belegt. In einer Studie von LULICH et al. (1999) wurde eher gegenteilig berichtet – so wiesen 
Hunde, die 170 – 230 mg/ kg/ d NaCl erhielten, eine erhöhte Na-Konzentration, aber eine 
erniedrigte Ca-Konzentration im Harn auf, da nach Supplementierung von Salz die 
Wasseraufnahme und somit auch das Harnvolumen anstiegen. Daraus resultiert auch die 
Empfehlung, nach einer Harnsteinerkrankung dem Futter rezidivprophylaktisch 0,9 – 2,1 % 
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2.2.2.2 Ca-Oxalatsteine bei der Katze 
Ca-Oxalatsteine bei der Katze waren in den frühen 1980er Jahren noch extrem selten (HESSE 
und SANDERS 1985, KRUGER et al. 1991, LULICH und OSBORNE 1999). Heute sind 
über 50 % der von Katzen analysierten Harnsteine aus Ca-Oxalat (LEKCHAROENSUK et al. 
2000, HOUSTON et al. 2003, HESSE und NEIGER 2008). Zu den prädisponierten Rassen 
zählen Europäisch Kurzhaar, Perser, Kartäuser und Burma (KIRK et al. 1995, THUMCHAI et 
al. 1996). Zudem wurde belegt, dass vor allem kastrierte Tiere erkranken 
(LEKCHAROENSUK et al. 2000), jedoch ist diese Feststellung mit Vorsicht zu betrachten, 
da der überwiegende Teil der in menschlicher Obhut gehaltenen Katzen kastriert ist. Wie auch 
schon in humanmedizinischen Studien nachgewiesen (CURHAN et al. 1998, SIENER et al. 
2004, TAYLOR et al. 2005), steigt auch bei der Katze mit einem überhöhten Körpergewicht 
das Risiko, an Ca-Oxalatsteinen zu erkranken (WALKER et al. 1977, KIRK et al. 1995, 
HOUSTON et al. 2003). KIRK et al. (1995) beschreiben, dass Wohnungskatzen dreimal 
häufiger betroffen sind als Freigängerkatzen.  
 
2.2.3 CaP-Steine 
Bei den CaP-Steinen wird unterschieden zwischen: 
• Whitlockit (Tri-CaP) 
• Hydroxylapatit (Ca-Hydroxyl-P) 
• Carbonatapatit (carbonathaltiger Hydroxylapatit) 
• Brushit (Ca-Hydrogen-P-Dihydrat) 
Die ersten drei werden unter dem Oberbegriff Carbonatapatit zusammengefasst (OSBORNE 
et al. 1999, HOUSTON et al. 2004, SOSNAR et al. 2005).  
 
Carbonatapatitsteine 
Carbonatapatitsteine sind typische Mischpartner für Struvit- oder Ca-Oxalatsteine. Sie sind 
weiß bis grau gefärbt, haben eine feinkristalline Oberfläche und haben eine lockere, eher 
weiche Konsistenz.  
Am häufigsten kommen Carbonatapatitsteine als Beimengungen in Ca-Oxalatsteinen vor. 
Eine Übersättigung des Harns ist hier durch eine verminderte Löslichkeit von CaP bedingt, 
welche wiederum aus einer Hyperkalziurie resultiert. Diese entsteht, wenn die Ca-Resorption 
aus dem Knochen oder die Absorption aus dem Darm zu hoch ist oder die Ca-Rückresorption 
aus den Nierentubuli zu niedrig. Zudem begünstigt ein Mangel an Inhibitoren die 
Kristallisation – Chelatbildner für diese Steinbestandteile sind Zitrat, Magnesium oder 
Literaturübersicht 
- 15 - 
 
Nephrokalzin (BAUMANN et al. 1978). Seltener sind Carbonatapatite auch Mischpartner für 
Struvitsteine oder kommen in reiner Form vor. Ein gemeinsames Ausfallen mit Struvit ergibt 
sich erst ab einem pH-Wert von über 7,0, wenn beide schwer löslich sind und so gemeinsam 
ausfallen (HESSE und NEIGER 2008). Reine, vor allem rezidivierend vorkommende 
Carbonatapatitsteine (pH > 6,8) liegen in der Regel in einer Störung des Ca-Stoffwechsels 
begründet (primärer Hyperparathyreodismus, Hyperadrenokortizismus) (KLAUSNER 1986, 
KRUGER 1999, FELDMAN 2005).  
Rezidivprophylaktisch sollte, nachdem primäre Ca-Stoffwechselstörungen ausgeschlossen 
oder therapiert wurden, für ein ausreichend hohes Harnvolumen und ein damit 
einhergehendes niedriges spezifisches Gewicht (< 1,020) gesorgt werden. Bei einem 
Mischstein mit hohem Struvitanteil sollte eine Infektionskontrolle erfolgen. Zudem ist auf 
eine Gabe von Medikamenten, die die renale Ca-Ausscheidung fördern (Glukokortikoide, 
Furosemid), zu verzichten und bei reinen Steinen der Harn pH-Wert zu senken.  
 Brushit 
Brushitsteine kommen in reiner Form oder in Kombination mit Weddelit oder Carbonatapatit 
vor. Sie sind von fester Konsistenz und haben eine glatte, fein- bis grobkristalline Oberfläche 
(HESSE und NEIGER 2008).  
Brushit entsteht in Form von kompakt verwachsenen Kristallen bei einem Harn-pH-Wert > 
6,5 und hohen Konzentrationen an Ca und P. Da reine Steine ohne Beimengungen nur bei 
sehr hohen Ca-Konzentrationen (sowie einem pH-Bereich von 6,5 bis 6,8 und einem 
Zitratmangel) entstehen, sollte immer die Ursache für diese Hyperkalziurie abgeklärt werden 
(HESSE und NEIGER 2008). 
Rezidivprophylaktisch sollte zudem das Harnvolumen erhöht und somit das spezifische 
Gewicht auf unter 1.020 gesenkt werden, sowie bei reinen Steinen der Harn auf pH <6,2 
gesenkt werden.  
 
2.2.3.1 CaP-Steine beim Hund 
Die Häufigkeit für Karbonatapatitsteine wird in Deutschland mit 1,2 % beschrieben (HESSE 
und NEIGER 2008), für die USA mit 3,4 % (OSBORNE et al. 1999) und liegt in Österreich 
und der Schweiz bei ~2 % (HESSE und NEIGER 2008). Prädisponierte Rassen sind neben 
den schon bei den anderen Steinarten genannten Terriern der Cockerspaniel und der Pudel. 
Das Durchschnittsalter einer Ersterkrankung liegt bei 7 Jahren (OSBORNE et al. 1999, 
HESSE und NEIGER 2008). 
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Die Inzidenz für Brushitsteine liegt bei 1,5 % (HESSE und NEIGER 2008), in den USA bei 
nur 0,3 % (OSBORNE et al. 1999). Am häufigsten sind wieder Kleinrassen <10 kg 
Körpermasse betroffen, wie Yorkshire Terrier, Shi Tzu, Zwergschnauzer und Cairnterrier 
(OSBORNE et al. 1999, HESSE und NEIGER 2008). Zudem sind Rüden mit 75 – 83 % 
deutlich häufiger vertreten als Hündinnen (17 – 25%) (KRUGER et al. 1999, OSBORNE et 
al. 1999).  
 
2.2.3.2 CaP-Steine bei der Katze 
Bei Katzen sind reine CaP-Steine sehr selten. Die Einteilung in die vier Untergruppen kann 
theoretisch vorgenommen werden, ist aber in der Literatur vielfach nicht üblich (HESSE und 
SANDERS 1985, THUMCHAI et al. 1996, ESCOLAR et al. 2003, HOUSTON et al. 2003). 
Betroffen sind vor allem Europäisch Kurzhaar, Perser, Kartäuser und Siamkatzen. Während 
bei den Carbonatapatitsteinen eine deutliche Geschlechtsprädisposition vorhanden ist 
(männliche Tiere sind dreimal häufiger betroffen als weibliche), fällt diese für Brushit nur 
leicht zugunsten weiblicher Tiere aus (w : m = 1,2 : 1). Über 80 % aller betroffenen Tiere sind 
kastriert und ~ 50 % adipös (HESSE und NEIGER 2008).  
 
2.2.4 Ammoniumuratsteine 
Uratsalze entstehen, wenn Harnsäure stufenweise Wasserstoffionen abgibt. Im Harn werden 
anstelle dieser Protonen NH4+ (alternativ auch Na+ oder K+) angelagert und es entsteht 
Ammoniumurat.  
Ammoniumuratsteine sind gelb-braun (in seltenen Fällen auch grün) und grießartig mit einer 
glatten Oberfläche. Sie haben eine harte Konsistenz und sind charakteristisch schalenartig 
geschichtet (HESSE und NEIGER 2008). 
Die Entstehung von Ammoniumuratsteinen liegt in einer Störung des Purinstoffwechsels 
begründet. Physiologischerweise wird Harnsäure in Allantoin umgewandelt. Bei betroffenen 
Tieren liegt jedoch die Vermutung nahe, dass zum einen die Reabsorption von Harnsäure im 
proximalen Tubulussystem der Niere gestört ist und zum anderen die Leberzellmembranen 
partiell impermeabel für Harnsäure sind (ROCH-RAMEL et al. 1976, HESSE und NEIGER 
2008). Im pH-Bereich von unter 5,7 kommt es zur Kristallisation von Harnsäure, über 6,3 von 
NH4+-Urat und im Zwischenbereich dieser beiden Werte entstehen Mischformen (BOWYER 
et al. 1979).  
Bei einer proteinarmen Rationsgestaltung kommt es zum Anstieg des Harn-pHs, einem 
geringeren P-Gehalt im Harn und einem daraus resultierenden Ungleichgewicht des 
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Puffersystems im Harn. Als Ausgleich wird nun aus Glutamin vermehrt Ammonium 
abgespalten. Daher entstehen auch bei proteinarmer Ernährung Ammoniumuratsteine 
(BARTGES et al. 1990). Bei hoher Protein- und Purinaufnahme kommt es hingegen zu 
vermehrter Harnsäurebildung und –ausscheidung – im Harn sinkt daher der pH-Wert und es 
liegen hohe Ammoniumkonzentrationen vor. Dies erhöht wiederum das Risiko für eine 
Uratsteinbildung (GIESECKE und STANGASSINGER 1990). Zudem beschrieben 
CARVALHO et al. (2003), dass ein Inhibitorenmangel das Risiko für die Entstehung von 
Uratsteinen erhöht. Eine weitere Ursache kann in Anomalien des Leberpfortadersystems (in 
den häufigsten Fällen ein portosystemischer Shunt) liegen. Durch die damit einhergehende 
reduzierte Leberdurchblutung und –funktion ist die Umwandlung von Urat in Allantoin und 
von Ammoniak in Harnstoff eingeschränkt (JOHNSON et al. 1987, DA SILVA CURIEL 
1990). Die betroffenen Patienten zeichnen sich zudem durch hohe Urat- und 
Ammoniakserumgehalte und eine erhöhte Ammoniumkonzentration im Harn aus (BARTGES 
et al. 1990).  
Von ernährungsphysiologischer Seite sollte sowohl als unterstützende therapeutische 
Maßnahme wie auch rezidivprophylaktisch eine Ration mit verringertem Rohprotein- (10-12 
%) und niedrigem Puringehalt erstellt werden. Hierbei ist auf die Verfütterung von 
purinreichen Futtermitteln wie Innerein, Hülsenfrüchten und Fleisch zu verzichten – als 
Alternativen können Milch- und Eiprodukte sowie pflanzliche Proteinquellen angeboten 
werden (HESSE und NEIGER 2008). Eine Alkalisierung des Harns (Ziel: 7,0 – 7,5) ist durch 
Zugabe von Natriumbikarbonat oder Kaliumzitrat zu erreichen. Medikamentös wird 
Allopurinol verabreicht, welches die Xanthinoxidase unterdrückt. Deren Aufgabe ist die 
Umwandlung von Hypoxanthin in Xanthin, aus welchem wiederum Harnsäure gebildet wird. 
 
2.2.4.1 Ammoniumuratsteine beim Hund 
Die Häufigkeit des Auftretens wird mit 5 bis 16 % beschrieben (HESSE et al. 1986, HESSE 
1990, CASE et al. 1993, LING et al. 1996, BARTGES et al. 1999, HOUSTON et al. 2004, 
SOSNAR et al. 2005). In Europa liegt die Inzidenz bei 5,2 – 8,2 % (über den Zeitraum 1984 
bis 2001), jedoch ist im Gegensatz zu Struvit- oder Ca-Oxalatsteinen hier kein auf- oder 
absteigender Trend zu sehen (HESSE und NEIGER 2008). 60 bis 80 % aller 
Ammoniumuratsteine sind Dalmatinern zuzurechnen, die weitere Rassenverteilung bezieht 
sich wieder auf kleine Terrierarten, sowie auf Shi Tzu, Pekinesen und Zwergschnauzer. 
Zwischen 80 bis über 90 % der betroffenen Tiere sind männlich – bei weiblichen Tieren 
vermutet man, dass die kleinen und glatten Uratsteine symptomlos über die Harnröhre 
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ausgespült werden (HESSE 1990, LING et al 1996, HESSE et al. 2003, HOUSTON 2004, 
SOSNAR et al. 2005).  
 
2.2.4.2 Ammoniumuratsteine bei der Katze 
Nach Struvit- und Ca-Oxalatsteinen sind Uratsteine die mit 3 – 6 % dritthäufigst 
vorkommende Steinart bei der Katze. Über 90 % der Steine sind aus Ammoniumurat, nur sehr 
selten kommt es zu Verbindungen des Urats mit Natrium oder Kalium. Die Prävalenz liegt für 
Europa bei 3,2 %, für die USA bei 6,1 % (OSBORNE et al. 1999, HESSE et al. 2002).  
In 79 % der Fälle einer europäischen Studie waren Europäisch Kurzhaar betroffen, 10 % der 
Patienten waren Perser und 5 % fielen auf Siamkatzen. Im Gegensatz zu anderen Steinarten 
waren hier die weiblichen Tiere mit 65 % in der Überzahl (90 % davon waren kastriert) und 
ebenfalls 65 % aller Patienten waren adipös (HESSE und NEIGER 2008). 
Bei der Katze ist eine genetische Prädisposition wie etwa beim Dalmatiner nicht bekannt. 
Vermutlich liegt die Entstehung von Uratsteinen hier ausschließlich in einer stark überhöhten 
Purinzufuhr (Innereien, Fleischprodukte) und einer damit einhergehenden hohen 
Uratkonzentration im Harn begründet. 
 
2.2.5 Cystinsteine 
Cystinsteine sind gelb-ockerbraune, feste Steine, deren Oberfläche jedoch weich-speckig 
erscheint. Selten stellen sie sich als große solitäre Steine dar, sondern liegen eher als kleine 
multiple Konkremente vor (HESSE und NEIGER 2008).  
Physiologischerweise wird Methionin in gut lösliches Cystein und dieses vor der renalen 
Elimination durch Oxidation in Cystin umgewandelt. Dieser letzte Schritt ist unter einer 
hohen Ascorbatkonzentration auch im Harn reversibel (BIRWE et al. 1991, BIRWE und 
HESSE 1991, ASPER 1993). Durch einen erblichen Defekt ist jedoch die Rückresorption von 
bestimmten Aminosäuren in der Niere beeinträchtigt, wobei Cystin die einzige Aminosäure 
ist, die im Harn in schwerlöslicher Form (bei pH < 7,0) vorliegt (HOPPE et al. 1993, CASAL 
et al. 1995). 
Betroffene Tiere sind von der Zucht auszuschließen (Gentest mittels PCR), da eine erblich 
gedingte Cystinurie autosomal rezessiv vererbt wird (CASAL et al. 1995). 
Eine Auflösung der Steine ist mittels einer speziellen Diät und medikamentöser Therapie gut 
möglich. Methioninhaltige Futtermittel wie alle Proteine tierischen Ursprungs, aber auch 
Weizen und Erdnüsse, sollten reduziert und die Rp-Zufuhr so angepasst werden, dass diese 
auf den Bedarf des Patienten reduziert wird (HOPPE et al. 1993). Eine Erhöhung der Diurese 
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sollte über ein Angebot von Feuchtfutter realisiert werden. Ziel ist es, das spezifische Gewicht 
des Harns auf unter 1,020 zu senken. Auf eine Gabe von Salz sollte hierbei aber verzichtet 
werden, da in humanmedizinschen Studien ein erhöhter Natriumanteil zu einer verstärkten 
Cystinausscheidung führte (JAEGER et al. 1986). Die Löslichkeit von Cystin wird durch eine 
Alkalisierung des Harns (pH > 7,5) gesteigert. Sinnvoll ist hier die Gabe von Kaliumzitrat, 
welches den Harn-pH-Wert nachweislich steigert (STEVENSON et al. 2000). Außerdem 
kann die Gabe von Ascorbinsäure sinnvoll sein, da diese im Harn zu einer Reduktion von 
Cystin zu Cystein führt. Zu beachten ist hierbei zum einen die leicht ansäuernde Wirkung von 
Ascorbat, zum anderen eine teilweise Metabolisierung zu Oxalat (ASPER 1982, STRAUB et 
al. 2005). 
 
2.2.5.1 Cystinsteine beim Hund 
Anfang der 80er Jahre waren noch über 40 % aller in Deutschland analysierten Harnsteine aus 
Cystin (HICKING et al. 1981). Dieser Anteil hat sich jedoch seitdem drastisch reduziert – in 
den letzten dazu veröffentlichten Studien lag der Anteil nur noch bei 5 – 7 % (HESSE et al. 
1997, HESSE et al. 2002), in den USA bereits Ende der 1980er Jahre nur bei 2 % (CASE et 
al. 1992). Lange Zeit wurde angenommen, dass ausschließlich männliche Tiere an 
Cystinsteinen erkranken (TSAN et al. 1972), jedoch wurden von OSBORNE et al. (1999) und 
HOUSTON et al. (2004) auch seltene Fälle weiblicher Tiere beschrieben. Wahrscheinlich 
werden durch die kurze und breite weibliche Harnröhre die kleinen multiplen Cystinsteine 
symptomlos ausgespült. Die Patienten waren im Durchschnitt 4,8 ± 2,5 Jahre alt, also deutlich 
jünger als andere Harnsteinpatienten. Betroffene Rassen, für die eine die Cystinurie 
auslösende genetische Komponente vorliegt, sind der Irish Terrier (81,8 % aller 
nachgewiesenen Cystinsteine), Basset, Münsterländer, Rottweiler und Dackel (HESSE et al. 
2002).  
 
2.2.5.2 Cystinsteine bei der Katze 
Die im Sediment als charakteristische sechseckige Kristalle erscheinenden Steine sind bei 
Katzen mit 0,3 – 0,6 % sehr selten (OSBORNE et al. 1996, HESSE et al. 2002). In einer 
Studie von HESSE u. NEIGER, 2008 wurden 11 Fälle von Cystinsteinen bei Katzen 
beschrieben, wovon sechs Tiere Siamkatzen und drei Europäisch Kurzhaar waren. 
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2.2.6 Weitere Harnsteinarten 
 
 Xanthinsteine 
Die kleinen gelb-braunen, glatten, multipel auftretenden (n = 30 – 40) Steine sind sehr selten.  
HESSE et al. (1986) beschrieben unter 741 analysierten Harnsteinen von Hunden drei 
Xanthinsteine. In kanadischen und US-amerikanischen Studien lag die Häufigkeit bei 0,05 
bzw. 0,06 % (LING 1996, HOUSTON 2003). Prädisponierte Rassen waren der Dackel und 
der Cavalier-King-Charles-Spaniel.  
WHITE et al. (1997) berichten von einer wiederholt auftretenden Xanthinurolithiasis bei einer 
fünfjährigen, männlich kastrierten Europäisch Kurzhaarkatze. In weiteren Studien waren unter 
1797 analysierten Harnsteinen sechs Xanthinsteine (HESSE und NEIGER 2008) und unter 
9481 Steinen elf Xanthinsteine (OSBORNE et al. 1996).  
Ursachen für eine Xanthinurie und damit einhergehender Xanthinsteinentstehung sind 
entweder ein genetischer Defekt der Xanthinoxidase – hierbei sind die Patienten häufig sehr 
jung (betroffene Tiere sind aus der Zucht auszuschließen) – oder eine Blockade derer durch 
die Einnahme von Allopurinol (OSBORNE et al. 1999).  
Eine Auflösung der Steine ist nicht möglich. Rezidivprophylaktische Maßnahmen 
entsprechen denen bei Uratsteinen. 
 2,8 – Dihydroxyadeninsteine (DHA) 
2,8-DHA-Steine waren lange Zeit veterinärmedizinisch irrelevant. Sie sollen dennoch 
aufgrund zweier Fallbeschreibungen erwähnt werden. MC CASKEY et al. beschrieben 1990 
den Nachweis von DHA-Kristallisationen in Leber, Niere und Lymphknoten von 20 
Schlachtrindern. Ein weiterer Fall handelt von einem vierjährigen männlich-kastrierten 
Schipperke (MOORE 2007).  
Durch einen genetischen Defekt ist die Bildung der Adeninphosphoribosyltransferase, welche 
Adenin zu AMP metabolisiert, reduziert. Daher wird Adenin mittels der Xanthinoxidase 
zuerst zu 8-Hydroxyadenin und in einem weiteren Schritt zu 2,8-DHA oxidiert. 2,8-DHA 
wird renal ausgeschieden und ist im Harn schwer löslich (HESSE et al. 1988). Die Steine sind 
bei der Röntgenuntersuchung nicht sichtbar, aber mittels Ultraschall diagnostizierbar. Eine 
medikamentelle oder diätetische Auflösung ist nicht möglich, zur Rezidivprophylaxe hat sich 
Allopurinol, welches die Xanthinoxidase hemmt, bewährt (HESSE et al. 1988). 
 Silikatsteine 
Silikatsteine stellen sich als kleine multiple, morgensternförmige (mit 15 – 30 Spitzen) Steine 
dar. Sie sind meist monomineralisch, können aber auch als Mischpartner von Ca-Oxalat oder 
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-P-Steinen auftreten (OSBORNE et al. 1999, HESSE und NEIGER 2008). Reine 
Siliziumoxide oder auch deren Salze mit Ca und Magnesium bilden eine feinkristalline 
Struktur. 
Silikatsteine entstehen durch die Aufnahme von löslichen Silikaten über die Nahrung. 
OSBORNE et al. (1999) begründen diese Aufnahme mit der seit den 1980er Jahren 
zunehmenden Verfütterung von Adipositasdiäten und den verstärkt darin enthaltenen 
Pflanzenbestandteilen wie Wurzelanteilen und Kleien, an denen auch Erdanhaftungen nicht 
auszuschließen sind. Eine andere Publikation (BRODEY et al. 1977) beschreibt ein 
Harnsteinvorkommen von 53 %, wobei 99 % davon Mg-Ca-Al-Silikate waren, bei 241 
streunenden Hunden aus Kenia. Die Ursache hierfür wird in der Aufnahme von 
verschmutzten Essensresten, Erde und Abfällen vermutet, da Hunde der gleichen Rassen, 
welche in menschlicher Obhut lebten, keine Silikatsteine hatten. 
Eine Auflösung dieser Steine ist nicht möglich, jedoch ist Rezidiven durch prophylaktische 
Maßnahmen wie einer Kontrolle des Fressverhaltens/ der Futterzusammensetzung und das 
Senken des spez. Harngewichts auf unter 1,020 gut vorzubeugen. 
Die Erstbeschreibung bei einem vierjährigen Deutschen Schäferhund erfolgte 1976 durch 
LEGENDRE. Für Europa liegt die Inzidenz von Silikatsteinen bei nur 0,1 – 0,2 % (HESSE 
1990, ESCOLAR 1990, HESSE et al. 1997, HESSE et al. 2002, SOSNAR et al. 2005), für 
Nordamerika bei 0,2 – 1,8 % (ALDRICH et al. 1997, OSBORNE et al. 1999, HOUSTON et 
al. 2003). Über 90 % der betroffenen Tiere sind männlich und durchschnittlich 8 Jahre alt. 
Während HESSE u. NEIGER (2008) keine Rasseprädisposition benennen, waren bei 
ALDRICH et al. (1997) unter 773 Silikatsteinpatienten signifikant häufiger der Dt. 
Schäferhund und der Bobtail betroffen. 
Bei Katzen wurde von OSBORNE et al. (1996) kein einziger Silikatstein aus 9481 
untersuchten Einsendungen beschrieben, ebenso wenig von HOUSTON et al., 2003. HESSE 
und NEIGER (2008) benennen vier Einzelfälle, von denen aber keiner klinisch auffällig war. 
Die Vermutung liegt also nahe, dass es sich in den wenigen Fällen eines Silikatnachweises in 
Harnsteinen um Artefakte aus dem Einstreu der Katzentoiletten handelte. 
 
 Kalium-Magnesium-Pyrophosphat-Steine 
HOUSTON (2007) beschrieb den Nachweis dieser Steine bei 10 Katzen (2 Himalayakatzen, 2 
Perser, 5 Europäisch Kurzhaar, 1 Maine Coon). In einer anderen Studie wurde von vier 
betroffenen Perserkatzen berichtet. Hier lag der Grund der Erkrankung in einer enzymatischen 
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Dysfunktion, die mit einer Übersättigung des Harns mit Pyro-P einherging (FRANK et al. 
2002). 
 
 Medikamenteninduzierte Steine 
Hierbei unterscheidet man zwischen 
 Zusatzstoffe und Medikamente, die die Steinbildung begünstigen: 
− ansäuernde Zusatzstoffe: Urat-, Ca-Oxalat-, Cystinsteine 
− alkalisierende Zusatzstoffe: P-Steine 
− Ascorbat: Oxalatsteine 
− Kortikosteroide, Furosemid, NaCl (→ Hypercalciurie): Ca-Oxalat-, CaP-Steine 
− Allopurinol: Xanthinsteine 
und Medikamenten, die selbst im Harn schwerlöslich sind und bei längerer 
hochdosierter Gabe und unzureichender Harnverdünnung ausfallen können 
(OSBORNE et al., 1999; LING et al., 1996): 
− Sulfonamide, Sulfadiazine, Tetracycline und Fluorchinolone 
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2.3 Harnsteine beim Pflanzenfresser 
 
2.3.1 Ca-Carbonatsteine 
Der für Pflanzenfresser charakteristische Harn-pH-Wert zwischen 7,5 und 9,5 begünstigt bei 
entsprechend hohen Konzentrationen von Carbonaten sowie ausreichend hohen Ca-
Konzentrationen deren Auskristallisation. In der Infrarotspektroskopie stellt sich die 
Kristallstruktur meist als Kalzit und nur sehr selten als Vaterit oder Aragonit dar (HESSE und 
SANDERS 1988).  
Bedeutenden Einfluss auf die intestinale Ca-Absorption hat auch der P-Gehalt des Futters, da 
das P im Darm an freies Ca bindet und es zur Bildung schwerlöslicher CaP-Komplexe 
kommt. Somit ist die intestinale Ca-Absorption bei einer zu geringen P-Zufuhr erhöht. Jedoch 
kommt es bei einer bedarfsübersteigenden P-Zufuhr im alkalischen pH-Milieu des Harns 
rasch zu einer Auskristallisation von CaP, welches im pH-Bereich 6,8 – 7,5 in wachsende 
Steine eingebaut werden kann (reine CaP-Steine sind sehr selten) (HESSE et al. 1998). 
Eine Entstehung von Kalzitsteinen wird zudem durch eine Rfa-arme Ernährung und eine 
ungenügende Wasseraufnahme begünstigt.  
 
2.3.1.1 Ca-Carbonatsteine beim Kaninchen 
 
 Vorkommen der Ca-Carbonatsteine 
Die meisten Literaturangaben zu klinischen Urolithiasisfällen bei Kaninchen sind 
Einzelfallberichte bzw. beschränken sich auf eine geringe Patientenanzahl von zwei bis neun 
Tieren (SCHMIDTKE und SCHMIDTKE 1976, GARIBALDI et al. 1987, MAIER und 
LUTTER 1989, PUMP 1993). Jedoch rangieren Erkrankungen des Harnapparates beim 
Kaninchen unter den zehn häufigsten Vorstellungsgründen in der tierärztlichen Praxis (FEHR 
1999).  
Das Alter der Patienten lag zwischen einem und acht Jahren. Männliche Tiere waren 
insgesamt häufiger vertreten. PUMP (1993) berichtete beispielsweise von neun erkrankten 
Tieren, von denen sechs männlich waren.  
HESSE (2006) untersuchte 269 Harnsteine von Kaninchen – hier waren 52,6 % der Tiere 
männlich und 39,6 % weiblich (von 7,8 % war das Geschlecht unbekannt). 
In dieser Untersuchung war Ca-Carbonat (Kalzit) mit über 90 % der Hauptbestandteil dieser 
Konkremente. Das Vorkommen von CaP-Anteilen beschränkte sich auf feine Ablagerungen 
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in diesen Steinen. Sehr selten und wenn, dann nur als Mischpartner, kamen Struvit und Ca-
Oxalat vor. 
In der Veröffentlichung von PUMP aus dem Jahr 1993 gab es ein annäherndes Gleichgewicht 
in der Verteilung von Ca-Carbonat und CaP.  
 
 Besonderheiten im Ca-Stoffwechsel 
Kaninchen besitzen keinen speziellen Transportmechanismus, der dafür ausgelegt ist, Ca 
aktiv bedarfsdeckend aus dem Dünndarm aufzunehmen. Das mit der Nahrung zugeführte Ca 
wird vielmehr passiv aus dem Dünndarm resorbiert (CARSTENSEN 1984, SCHROEDER 
1985) und damit ist diese Resorptionsrate proportional zu der in der Nahrung enthaltenen 
Menge an Ca (KAMPHUES et al. 1986, KAMPHUES 1991). 
Die intestinale Ca-Absorption wird zudem durch eine P-Unterversorgung begünstigt, da bei 
Anwesenheit von P Ca im Darm gebunden wird (schwerlösliches CaP) (HESSE et al. 1998). 
In zwei Versuchen, bei denen der Ca-Gehalt des Futters deutlich erhöht wurde (von 4,5 auf 30 
g/kg uS und von 7 auf 38 g/kg uS) erhöhte sich die Ca-Absorptionsrate deutlich (um 16 bzw. 
22 %) (CARSTENSEN 1984, SCHROEDER 1985). 
Während SCHROEDER (1985) für den Versuch heranwachsende Tiere verwendete, deren 
Ca-Spiegel im Plasma nahezu unverändert blieb, stellte CARSTENSEN (1984) bei der Arbeit 
mit adulten Tieren einen Anstieg des Plasma-Ca‘s fest. In beiden Fällen blieb der Anteil des 
ionisierten Ca‘s hiervon jedoch unberührt. 
Überschüssiges Ca wird ohne Änderung der Harnmengenproduktion vollständig renal 
ausgeschieden, wobei die Ca-Konzentrationen im Harn von unter 1 g/l auf über 18 g/l 
ansteigen können (KAMPHUES et al. 1986). Auch CARSTENSEN (1984) und 
SCHROEDER (1985) beschrieben dies – hier stiegen die renalen Exkretionsraten auf über 
600 mg/ kg KM/ d (Basiswert: 34 – 60 mg/ kg KM/ d).  
Bei adulten Kaninchen besteht bei einer bedarsfüberschreitenden Ca-Aufnahme zudem die 
Gefahr von Weichgewebeverkalkungen. Betroffen sind hier vor allem die Gefäßwände und 
die Nieren (KAMPHUES et al. 1986). Diese Kalzinoseneigung wird durch eine zusätzliche 
exzessive Vitamin D-Versorgung (> 500 IE/ kg Futter) noch gesteigert (FISCHER und 
HOFFMANN 1978, ZIMMERMANN et al. 1990).  
 
 Therapie und Prophylaxe 
Solitäre Steine sollten chirurgisch entfernt werden. In Ausnahmefällen ist eine 
vorübergehende medikamentöse Therapie mit Analgetika, Antibiotika und parenteraler 
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Flüssigkeitszufuhr (NaCl- oder Ringer-Laktat-Lösung) möglich, beim weiblichen Kaninchen 
kann zudem die Urohydropulsion in Betracht gezogen werden.  
Rezidivprophylaktisch ist eine bedarfsgerechte, keinesfalls aber überhöhte Versorgung mit 
Mineralstoffen entscheidend. So sollte der Ca-Gehalt des Futters bei 6 – 8 g/kg liegen, der 
Phosphorgehalt bei 4 g/kg und der Magnesiumgehalt bei 3 g/kg. Auch dem Vitamin D – 
Gehalt muss Beachtung geschenkt werden – er sollte im Bereich 500 – 750 IE/kg liegen 
(FEHR 1999). Die Gabe von handelsüblichem Fertigfutter sollte stark eingeschränkt werden, 
da diese meist stark überhöhte Ca-Gehalte aufweisen. Insbesondere auf die Verfütterung von 
Luzerneprodukten und kräuterhaltigen Heusorten sowie das Angebot von Ca-Carbonatsteinen 
als “Nagematerial“ ist zu verzichten. Die Flüssigkeitszufuhr sollte durch ausreichende 
Mengen an Feuchtfutter und ein ad libitum Angebot von Wasser sichergestellt sein (PUMP 
1993, EWRINGMANN 2004). Gerade der Wasserversorgung von Heimtieren wird aus 
Besitzersicht häufig eine zu geringe Bedeutung zugeordnet. Die Tiere erhalten zu große 
Mengen an kommerziellen Mischfuttermitteln (TS ~ 90 %) und zu wenig an Grünfutter (TS ~ 
10 %) (KAMPHUES 2000, KAMPHUES 2001). Infolge der zu geringen Wasseraufnahme 
kommt es zu einer Reduktion der Harnmenge und somit einem Konzentrationsanstieg 
harnpflichtiger Substanzen (WOLF und KAMPHUES 1995).  
Um eine adäquate Akzeptanz für die Tränke zu erreichen, werden vielfach Offentränken 
empfohlen. Die Tiere können hier das Wasser in physiologischer Körperhaltung und in 
größeren Mengen aufnehmen (DRESCHER und HANISCH 1995). Trotzdem werden von 
knapp 70 % der Kaninchenhalter Nippeltränken bevorzugt (TSCHUDIN et al. 2011).  
 
2.3.1.2 Ca-Carbonatsteine beim Meerschweinchen 
 
Wie auch beim Kaninchen beschränken sich die Beschreibungen zu Harnsteinerkrankungen 
beim Meerschweinchen auf Einzelfallberichte (STUPPY et al. 1979, HICKING et al. 1981, 
PENG et al. 1990, STIEGER et al. 2003). FEHR u. RAPPOLD veröffentlichten 1997 einen 
Fallbericht über 20 Meerschweinchen. Hier waren weibliche Tiere dreimal so häufig betroffen 
wie die männlichen. Während bei den männlichen Tieren die Steine ausschließlich in der 
Harnblase lokalisiert waren, befanden sich diese bei den Weibchen häufig (n = 13) auch in der 
Urethra. 
18 Steine bestanden zu hohem Anteil aus Ca-Carbonat, teilweise war auch CaP mit 
eingelagert. Die Steine, die sich in der Urethra der weiblichen Tiere befanden, enthielten 
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durchweg auch Struvitanteile. Dies lässt auf eine Infektion mit ureasebildenden Bakterien 
rückschließen. 
MEYER et al. (1996) beschrieben für das Meerschweinchen ähnlich hohe intestinale Ca-
Absorptionsraten (bis zu 80%) wie beim Kaninchen. Dadurch und den für herbivore Tiere 
typischen Harn-pH-Wert von 7,5 – 9,5 bestehen infektionsfreie Harnsteine aus Ca-Carbonat 
oder seltener –P. Nur bei weiblichen Tieren wird infektionsbedingt (häufig provoziert durch 
Kristallablagerungen in der Urethra) häufig Struvit als Mischpartner nachgewiesen. 
 
2.3.1.3 Ca-Carbonatsteine beim Pferd 
 
 Vorkommen der Ca-Carbonatsteine 
Die überwiegende Mehrheit der Harnsteine beim Pferd besteht aus Ca-Carbonat (Kalzit), 
vereinzelt kommen als Mischpartner auch Ca-P-, Ca-Oxalat- oder Struvitsteine vor. Hengste 
und Wallache sind gegenüber Stuten überrepräsentiert (DE BOWES et al. 1984, HOLT und 
PEARSON 1984, REMILLARD et al. 1992, DIAZ-ESPINEIRA et al. 1995, LAVERTY 
2008).  
 
 Besonderheiten im Ca-Stoffwechsel 
Ähnlich wie beim Kaninchen werden auch beim Pferd hohe Mengen an Ca forciert 
aufgenommen und renal ausgeschieden. Nach einer Kalkulation von SCHRYVER et al. 
(1970) werden ca. 25% des aufgenommenen Ca‘s mit dem Harn wieder ausgeschieden. Die 
Nettoresorption verteilt sich folgendermaßen auf die einzelnen Darmabschnitte: 40% im 
Duodenum, 25% in Jejunum und Ileum und 10% im Colon. Während MEYER et al. (1982) 
eine in etwa gleich hohe praecaecale Nettoresorption von 50-80 % angibt, liegt diese nach 
HINTZ et al. (1973) bei 95-99 % und erreicht im Colon nur Werte von 1-5%. 
Der Transport von Ca im Duodenum und proximalen Jejunum erfolgt aktiv (HARMEYER et 
al. 1992). Beweisend hierfür führt der Autor die signifikant niedrigere Ca-Konzentration in 
der Ingesta (0,2 - 1,2 mmol/l) im Vergleich zur Plasmakonzentration (1,7 mmol/l) an. Die 
Effizienz der Ca-Absorption korreliert jedoch eng mit den aufgenommenen Ca-Mengen 
(WHITLOCK et al. 1970). So sinkt diese bei hohen Mengen an aufgenommenem Ca (als 
adaptiver Mechanismus zum Schutz vor einer übermäßigen Ca-Zufuhr) und steigt bei 
niedrigen Ca-Aufnahmen an.  
Die absolute Menge des absorbierten Ca‘s steigt hingegen mit einer erhöhten Menge an 
aufgenommenem Ca an (SCHRYVER et al. 1970, VAN DOORN et al. 2004, MOFFETT et 
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al. 2001). Dieser Sachverhalt lässt sich mit Analysenwerten von SCHRYVER et al. (1970) 
darlegen: 
 
Tab. 3: Übersicht über Ca-Absorption bei unterschiedlichen Ca-Aufnahmen (SCHRYVER et 
al. 1970) 
aufgenommenes Ca 2,9 g/ 100 kg KM 24,4 g/ 100 kg KM 
totale Absorption 
relative Absorption 
2 g/ 100 kg KM 
77 % 
11,3 g/ 100 kg KM 
46 % 
 
Um eine Aussage über die renale Exkretion von Ca zu machen, unterzogen TENNANT et al. 
(1974) fünf adulte Ponys einer bilateralen Nephrektomie. In Folge dieser stieg der Ca-
Plasmaspiegel von 12,2 mg/ 100ml auf 17,6 mg/ 100ml an. Dieses hohe Level blieb bis zum 
Tod der Tiere nach durchschnittlich sieben Tagen bestehen. 
Beginnend bei einer Ca-Aufnahme von 11 mg Ca/ kg KM/ d (SCHRYVER et al. 1974) bzw. 
30 mg Ca/ kg KM/d (TELEB 1984) ist die renale Ca-Exkretion proportional zur Menge des 
absorbierten Ca‘s (SCHRYVER et al. 1970, GARTNER et al. 1981).  
Von der absorbierten Ca-Menge werden durchschnittlich 30% renal ausgeschieden (CAPLE 
et al. 1982, SCHRYVER et al. 1970). In einer Studie von WHITLOCK et al. (1970) lag hier 
die Spannweite zwischen 26% (42 g Ca/ 100 kg KM absorbiert, 11 g Ca/ 100 kg KM renal 
ausgeschieden) und 41% (17,1 g Ca/ 100 kg KM absorbiert, 7 g Ca/ 100 kg KM renal 
ausgeschieden).  
Zusammenfassend kann man festhalten, dass eine niedrige Ca-Aufnahme die Effizienz der 
intestinalen Ca-Absorption erhöht und die renale Exkretion senkt. Bei hohen Ca-Aufnahmen 
sind spiegelbildliche Effekte zu verzeichnen.  
 
 Therapie und Prophylaxe 
Wie auch bei allen anderen Harnsteinpatienten sollte die chirurgische Entfernung solitärer 
Steine im Vordergrund stehen. Rezidivprophylaktisch sollte eine überhöhte Ca- und Vitamin 
D- Versorgung vermieden werden. Daher sollte vor allem auf luzerne- und kräuterhaltige 
Raufuttermittel sowie bedarfsüberschreitende Mineralfuttergaben verzichtet werden. 
Auch eine ausreichende Wasseraufnahme ist zu sichern. Diese kann durch Kochsalzzulagen 
von bis zu 20g/ 100 kg KM und hohe Mengen an Saftfutter erhöht werden.  
Eine leichte Azidierung des Harnes ist durch die Gabe von NH4Cl möglich. Über einen 
Zeitraum von maximal zwei Monaten werden hierzu 10-20 g/ 100 kg KM NH4Cl 
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supplementiert. Das Ausmaß der pH-Wert-Senkung ist jedoch nicht mit dem von 
Fleischfressern zu vergleichen.  
 
2.3.2 Struvitsteine 
Struvitsteine kommen bei den meisten Pflanzenfressern nur selten bzw. als Mischpartner vor. 
Einzig bei männlichen Wiederkäuern sind sie die vorherrschende Steinart. 
 
2.3.2.1 Struvitsteine beim Wiederkäuer 
 
Vorkommen der Struvitsteine 
In einer Studie von WENKEL (1998) waren 77,4 % der bei Schafen untersuchten Harnsteine 
aus Struvit, BELLENGER (1981) beschrieb Struvitsteine bei Ziegenböcken.  
Vor allem bei einer Fütterung großer Mengen an Kraftfutter, welches hohe Proteingehalte und 
eine bedarfsüberschreitende Mineralisierung aufweist, kommt es bei männlichen 
Wiederkäuern häufig zu Bildung von Struvitkonkrementen. Weibliche Tiere sind in der Regel 
nicht betroffen, da kleine Struvitsteine hier durch die kurze weite Harnröhre meist 
symptomlos abgehen. Bei männlichen Tieren kommt es jedoch durch anatomische Engstellen 
wie dem Proc. urethralis und der Flexura sigmoidea zu einem Festsetzen abgehender 
Konkremente und einem damit verbundenen Harnrückstau in die Harnblase.  
 
Therapie und Prophylaxe 
Bei bereits in der Harnröhre festsitzenden Harnsteinen muss chirurgisch interveniert werden. 
Ist der Struvitstein noch in der Harnblase befindlich, kann mittels diätetischer Maßnahmen 
wie einer Ansäuerung des Harns und einer starken Reduktion der Kraftfuttermenge eine 
konventionelle Therapie versucht werden (WENKEL 1998). Prophylaktisch ist neben einer 
Herabsetzung der Kraftfuttermenge vor allem auf eine ausreichende Wasserversorgung (ggf. 
mit Zulage von NaCl) zu achten. 
 
2.3.3 CaP- und Ca-Oxalatsteine 
Beide Steinarten werden beim Pferd (HOLT und PEARSON 1984, DE BOWES et al. 1984, 
LAVERTY 2004), Kaninchen und Meerschweinchen (HESSE und NEIGER, 2008) 
beschrieben. Jedoch ist die Inzidienz hier sehr niedrig und selten bestehen Konkremente 
ausschließlich aus den beiden Substanzen. Meist sind die als Mischpartner zum Ca-Carbonat 
oder beim Wiederkäuer zum Struvit zu finden. 
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Ziel des Versuchs war es, die Einflüsse von NH4Cl- und NaCl-Zulagen auf ausgewählte Blut- 
und Harnparameter beim Kaninchen zu bestimmen. 
Dabei wurde untersucht, ob eine erhöhte NaCl-Aufnahme über das Alleinfutter zu einer 
gesteigerten Wasseraufnahme führt, diese wiederum eine Verringerung des spezifischen 
Gewichts des Harns bedingt und somit der RSS-Wert im Vergleich zur Fütterung ohne Zusatz 
verändert wird. 
Die Zugabe von NH4Cl zum Futter wurde mit dem Ziel eingesetzt, den pH-Wert des Harns zu 
verändern, um ebenfalls dessen Kristallisationsneigung zu beeinflussen. 
Alle Versuche wurden von der Landesdirektion Sachsen unter dem Aktenzeichen A 02/13 
und der Ausnahmegenehmigung AG 32/12 (nicht speziell für Versuchszwecke gezüchtete 
Kaninchen) am 28.12.2012 genehmigt. 
 
3.2 Tiere und Haltung 
 
Als Versuchstiere wurden 16 weibliche adulte Zwergkaninchen (Herkunft: Bunny 
Tierernährungs GmbH), die zu Versuchsbeginn sechs Monate alt waren, eingesetzt. 
Die Körpermasse der Tiere betrug dabei zwischen 1067 ± 34 g und 1997 ± 44 g. 
Während der Adaptations- und der Wash-out-Phase wurden die Tiere paarweise in 
ausgestalteten Boxen mit Einstreu (Strohpellets) und verschiedenen Versteckmöglichkeiten 
gehalten.  
In der Bilanzphase wurden die Tiere in Bilanzkäfigen mit einer Grundfläche von 58 x 45 cm 
aufgestallt. Unter der perforierten Bodenfläche (Lochgröße 15 mm) befand sich eine mittig 
abgesenkte Kunststoffwanne, in welcher der Kot gesammelt wurde. Über einen Trichter, der 
mit einem dünnen Drahtgeflecht bespannt war, wurde der Harn in einem darunter 
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In der Adaptations- und Bilanzphase des Versuchs wurde ein Alleinfuttermittel (AF) gefüttert. 
Dieses wurde als Kontrolle ohne weitere Ergänzung angeboten, als Ergänzung wurden NaCl 
und NH4Cl gefüttert. 
Die Ergänzungen waren in folgenden Konzentrationen eingemischt: 
 
AF ohne Ergänzung (= Kontrolle) 
AF mit NaCl:  10g NaCl / kg AF (= NaCl) 
AF mit NH4Cl: 2,5g NH4Cl / kg AF (= NH4Cl) 
 
Das AF hatte dabei folgende Zusammensetzung: Heupellets, Puffweizen, Johannisbrot, 
Puffmais, Erbsenflocken, Sonnenblumenpellets, getrocknete Karotten, getrocknete Luzerne, 
Melasse, pflanzliches Bindemittel. 
Die Nährstoffgehalte sind in Tab. 5 angegeben. Wasser stand immer zur freien Verfügung. 
 
Tab. 4: Nährstoffgehalte des AF (Angaben in %): 
Nährstoffe in der Originalsubstanz 
(%) 
in der Trockensubstanz 
(%) 
TS 92,9  
Rp 12,2 13,2 
Rfa 13,3 14,3 
Rfe 3,38 3,64 
Ra 4,97 5,35 
NfE 59,0 63,5 
organische Substanz 87,9 94,7 
N-Gehalt 1,96 2,11 
 
  
NDF 25,6 27,6 
ADF 16,0 17,2 
Zellulose 11,4 12,2 
Lignin 4,60 4,95 
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Der Energiehalt wurde anhand folgender Schätzformel berechnet (KAMPHUES und MEYER 
2014): 
DE (in kJ/ 100 g uS) = 22 kJ x 12,2 g Rp + 17,3 kJ x 13,3 g Rfa + 39,7 kJ x 3,38 g Rfe + 




Die Kaninchen wurden in drei Gruppen unterteilt – zwei Gruppen zu je sechs Tieren und eine 
Gruppe mit vier Tieren. Pro Gruppe wurde jede Fütterungsvariante randomisiert zugeteilt. Die 
Kaninchen wurden paarweise gehalten. 
Adaptation 
Jede Adaptationsphase an die jeweilige Fütterung dauerte 21 Tage. Die Tiere wurden in dieser 
Zeit paarweise in ausgestalteten Boxen (Stroh- und Strohpelleteinstreu) gehalten. 
Bilanzphase (Sammelphase von Kot und Harn) 
Über einen Zeitraum von sechs Tagen wurden die Tiere in Bilanzkäfigen gehalten. Die ersten 
drei Tage dienten der Adaptation an die Käfige, die Tage vier bis sechs wurden zur 
Sammlung von Harn und Kot (= Bilanz) genutzt. Die Tiere erhielten während der Bilanzphase 
weiterhin die Fütterungsvariante wie in der Adaptationsperiode. 
Wash-out-Periode 
Die Wash-out-Periode dauerte 14 Tage. Während dieser Phase wurden die Tiere mit Heu ad 
libitum versorgt. 
 
Nachfolgend werden die Probenahmezeitpunkte abgekürzt: 
Adaptationsbeginn:   T0 
Adaptationsende = Bilanzbeginn: T1 
dreitägige Bilanzphase:  T2 




Die Körpergewichte der Tiere wurden durch Wägung (Mettler PM16-K, Fa. Mettler Toledo, 
Gießen) zu T0, T1 und T3 ermittelt. Die Futteraufnahme wurde in der Adaptationsperiode 
und der Sammelphase täglich durch Ein- und Rückwaage (Mettler PM16-K, Fa. Mettler 
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Toledo, Gießen) ermittelt. Vor der Entnahme der Blutproben wurde die innere 
Körpertemperatur mittels eines Fieberthermometers (Thermoval® rapid, Fa. Hartmann, 
Heidenheim) gemessen. 
Futtermittelproben 
Vor Versuchsbeginn wurde aus jeder Fütterungsvariante eine repräsentative Futterprobe 
entnommen und analysiert.  
Blutproben 
Die Blutentnahme erfolgte zu T0, T1 und T3 aus der V. saphena. Nach vorheriger 
Desinfektion wurde die Einstichstelle mit einer 21G-Einmalkanüle (STERICAN® 21G, Gr.2, 
Fa. B. BRAUN, Melsungen) punktiert und ca. 2 ml Blut in eine heparinisierte Blutgasspritze 
(PICO 50 Probennehmer, Fa. Radiometer GmbH, Willich) aspiriert. Unmittelbar darauf 
erfolgte die Blutgasmessung. Der Rest des Blutes wurde in ein 2 ml Lithium-Heparinröhrchen 
überführt und für 15 Minuten bei 1006 g zentrifugiert (Labofuge Ae, Fa. Heraeus Holding 
GmbH, Hanau). Nach Zentrifugation bis zur weiteren Analyse wurde das Plasma in 
Eppendorfgefäße überführt und bei -18°C tiefgefroren. 
Harnproben 
Die Gewinnung der Harnproben erfolgte zu T0, T1 und T2. Der Harn wurde in einem 
Plastikgefäß aufgefangen und in 20 ml- oder 50 ml-Röhrchen (Fa. SARSTEDT AG & Co., 
Nümbrecht) umgefüllt und bei -18°C bis zur weiteren Analyse tiefgefroren. Für die dreitägige 
Bilanz wurden die täglich entnommenen Harnproben im Kühlschrank bei +7 °C gelagert, 
danach gründlich vermischt und als Sammelprobe bis zur weiteren Analyse bei -18°C 
tiefgefroren.  
Kotproben 
Der Kot wurde während T2 über drei Tage gesammelt. Die Kotproben wurden täglich 
ausgewogen und in 50 ml Röhrchen (Fa. SARSTEDT AG & Co., Nümbrecht) gefüllt. Diese 
wurden während dieses Zeitraums bei +7°C gelagert. Nach Abschluss der Sammelphase 
wurden die drei Kotproben miteinander vermischt und als Sammelprobe bei -18°C bis zur 
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Adaptationsperiode Bilanzphase wash-out-Periode 







Abb. 2: Schematische Darstellung des Versuchsablaufs für jeweils eine Fütterungsvariante 
 




Die Rohnährstoffe wurden mittels der Weender Analyse (amtliche Methode, VDLUFA-
Vorschriften, Methodenbuch Band III) bestimmt. 
 
Trockensubstanz (TS) 
3 g der gemahlenen Futterprobe (1 mm Siebdurchgang) wurden mittels einer Analysenwaage 
eingewogen und in einer offenen Aluminiumschale über drei Stunden bei 105°C im 
Trockenschrank (Thermocenter Salvis, Fa. Salvis Lab, Rotkreuz, CH) getrocknet. Nach 
diesen drei Stunden wurden die Aluminiumschalen geschlossen, im Exsikkator (WS51, Fa. 
MLW, Leipzig) abgekühlt und anschließend ausgewogen. Die Trockenmasse ermittelte sich 
aus der Differenz aus Ein- und Auswaage. 
 
Rohprotein (Rp) 
Die Rohproteinbestimmung erfolgte vollautomatisch (Macro N, Fa. Elementar, Hanau) über 
die Verbrennungsmethode. Das beim Verbrennen der Substanz entstehende Verbrennungsgas 
wurde quantitativ erfasst und die gebildeten Stickoxide an Kupferkontakten zu elementarem 
Stickstoff reduziert. Da Protein durchschnittlich 16% Stickstoff enthält, errechnete sich der 
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1g Probeneinwaage wurden mit gleichem Teil Celite und 120 ml HCl versetzt und in 
Aufschlussgläsern in die Hydrolyseeinheit des Soxhletapparats (Soxtec System 1047 
Hydrolyzing Unit, Fa. Foss, Hillerǿd, DK) eingesetzt, wo das Gemisch 30 Minuten gekocht 
wurde. Nach der Abkühlung wurde die Probe mit 100 ml Wasser verdünnt und über Nacht bei 
60°C im Trockenschrank trocknen gelassen. 
Die nachfolgende Fettextraktion erfolgte unter Zugabe von 70 ml Äther im Soxtec (Avanti 
2050 Auto Extraction Unit, Fa. Foss, Hillerǿd, DK). Die Probe wurde im Anschluss bei 95°C 




1g der Futterprobe wurde unter Zugabe eines Löffels Celite in Glastiegel eingewogen. 
Zeitgleich wurde Schwefelsäure (96%ig) auf einer Heizplatte gekocht. Der Tiegel wurde in 
das Heißextraktionsgerät (Fibertec System M 1020 Hot Extractor, Fa. Foss, Hillerǿd, DK) 
eingesetzt. Nach Absenken der Glassäulen wurden 150 ml heiße Schwefelsäure sowie eine ¼ 
Pipette Nonylalkohol durch den Kühler jeder Probe zugegeben. Das Gemisch wurde 30 
Minuten gekocht, danach erfolgte die Filtration. In Vorbereitung dazu wurde Aqua destillata 
gekocht und der Filtrationsrückstand dreimal damit gewaschen. Im Anschluss wurde 
Kaliumlauge gekocht und 150 ml davon jeder Probe zugegeben. Das Gemisch kochte weitere 
30 Minuten. Im Anschluss wurde eine Filtration und die Arbeitsgänge wie bei der Extraktion 
mit der Säure durchgeführt.  
Anschließend erfolgte die Überführung ins Kaltextraktionsgerät (Fibertec System M 1021 
Cold Extractor, Fa. Foss, Hillerǿd, DK) und dortige zweimalige Waschung mit Aceton. Der 
Filtrationsrückstand wurde dann für zwei bis drei Stunden bei 105°C im Trockenschrank 
getrocknet und im Anschluss ausgewogen (W1). Danach wurden die Proben über denselben 
Zeitraum bei 500°C im Muffelofen verascht und ebenfalls gewogen (W2). 
Der Rohfaseranteil der Probe berechnete sich dann wie folgt: 
% Rfa = (W1 – W2) / Einwaage * 100 
 
Rohasche (Ra) 
Von der Futterprobe wurden 4g in einen zuvor getrockneten und ausgewogenen 
Veraschungstiegel gegeben. Dieser trocknete über Nacht im Trockenschrank bei 60°C vor. 
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Der Tiegel wurde verschlossen und über sechs Stunden im Muffelofen (M110, Fa. Heraeus 
Holding, Hanau) bei 600°C geglüht. Nach einstündigem Abkühlen der Asche im Exsikkator 
(WS51, Fa. MLW, Leipzig) erfolgte die Auswaage. 
 
Stickstofffreie Extraktstoffe (NfE) 
Der Gehalt dieser Stoffgruppe wurde rechnerisch ermittelt: 
NfE = TS – (Rp + Rfe + Rfa + Ra) 
 
Na 
Eine Probenmenge von 0,5 g wurde mit 65% iger Salpetersäure sowie 30% igem 
Wasserstoffperoxid versetzt und über 30 Minuten in einem Mikrowellengerät (mls 1200 
mega, Fa. Milestone Inc., Shelton, USA) verascht. Im Anschluss wurde der Na-Gehalt mittels 
Atomabsorptionsspektrometrie (Thermo Elemental, Cambridge, UK) bestimmt, wozu die 
Probe mit Caesium-Cl-Aluminiumnitrat-Lösung verdünnt wurde. 
 
Cl 
5,0 g Probenmaterial wurden zusammen mit 45 ml destilliertem Wasser in einen Messkolben 
eingewogen und von dieser Probenlösung 10 ml für 15 Minuten bei 1006 g zentrifugiert. Der 
klare Überstand wurde zur Bestimmung des Cl-Gehaltes mittels Fällungsreaktion (Chlorid 
Analyser 925, Fa. Ciba Corning Diagnostics, Medfield, USA) eingesetzt. 
 
3.6.2 Blut-, Kot- und Harnproben 
 
Tab. 5: Übersicht zu den Nachweismethoden der Einzelparameter 
 
Probenmaterial Parameter Nachweismethode 





Blut Krea Auto Analysator Cobas Mira 
 
Ca Blutgasanalysator ABL80 flex 
 
Anorganisches P Auto Analysator Cobas Mira 
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Harn Krea Auto Analysator Cobas Mira 
 
Ca fotometrischer Farbtest 
 
P fotometrischer Farbtest 
 





















3 g der gemahlenen Kotprobe (1 mm Siebdurchgang) wurden mittels einer Analysenwaage 
eingewogen und in einer offenen Aluminiumschale über drei Stunden bei 105°C im 
Trockenschrank (Thermocenter Salvis, Fa. Salvis Lab, Rotkreuz, CH) getrocknet. Nach 
diesen drei Stunden wurden die Aluminiumschalen geschlossen, im Exsikkator (WS51, Fa. 
MLW, Leipzig) abgekühlt und anschließend ausgewogen. Die Trockenmasse ermittelte sich 
aus der Differenz aus Ein- und Auswaage. 
 
Ca 
Zu Beginn wurde 0,5 g Probenmaterial mit 4 ml HNO3, 6 ml Aqua bidest. und 1 ml H2O2 
versetzt und im Mikrowellengerät (mls 1200 mega, MLS GmbH, Leutkirch) aufgeschlossen.  
Dann erfolgte die Ca-Bestimmung über Atomabsorptionsspektrometrie am AAS vario 6, 
Analytik Jena AG, Jena.  
 
P 
Der P-Gehalt der Kotproben wurde mittels spektralfotometrischer Bestimmung durchgeführt. 
Zuerst wurde die Eichlösung (4,4 g K2HPO4 auf 1 l mit Aqua dest. auffüllen) hergestellt und 
davon, dem Blindwert und der Probe (vorheriger Aufschluss in der Mirkowelle) je 250µl in 
Reagenzgläser pipettiert. Nach Zugabe von 2 ml Reagenzlösung (bestehend aus HNO3, 
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NH4VO3 und NH4-Molybdat) wurde nach etwa 10 Minuten bei Raumtemperatur bei 420 nm 
gegen den Blindwert am Spektralfotometer (Evolution 201 UV-Visible Spectrophotometer, 
Thermo Scientific, Waltham, USA) gemessen. Die Berechnung des Phosphorgehaltes erfolgte 
nach folgender Formel: 
% P (TS) = (EPr x F x 10) / (Einwaage (g) x % TS)   EPr = Extinktion der Probe 









Die Krea-Bestimmung erfolgte über Farbfotometrie am AutoAnalyser Cobas Mira plus 
(Tegimenta AG, Roche Diagnostics, Rotkreuz, CH). Als Reagenz diente das „Testkit 
Kreatinin“ (DiaLab, Wiener Neudorf, A).  
 
Ca 
Die Ca-Bestimmung wurde mittels fotometrischen Farbtest mit Endpunktbestimmung 
durchgeführt (Wellenlänge 546nm, Messung erfolgt bei Raumtemperatur). 
Ca2+ bildet dabei in alkalischer Lösung mit o-Kresolphthalein-Komplexon (Ca-
Testcombination, Roche Diagnostics, Rotkreuz, CH) einen violetten Farbkomplex. 
Anschließend wurde EDTA-Lösung zugegeben und so der Probenleerwert bestimmt 
(Eliminierung von Eigenfärbung).  
 
P 
Die anorganische P-Bestimmung erfolgte am AutoAnalyser Cobas Mira plus (Tegimenta AG, 
Roche Diagnostics, Rotkreuz, CH) nach dem Prinzip der Farbfotometrie. 
Anorganisches P bildet hier in schwefelsaurer Lösung einen NH4-Phosphor-Molybdat-
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Die Krea-Bestimmung erfolgte über Farbfotometrie am AutoAnalyser Cobas Mira plus 
(Tegimenta AG, Roche Diagnostics, Rotkreuz, CH). Als Reagenz diente das „Testkit 
Kreatinin“ (DiaLab, Wiener Neudorf, A). 
Nachdem vorherig die Krea-Konzentration im Blut ermittelt wurde, ließ sich der Harn-Krea-
Wert wie folgt berechnen: 
Konzentration im Harn = (ml a+b x Konz. c – ml a x Konz. a) / ml b 
ml a = ml Serum  ml b = ml Harn  ml a+b = ml Serum/Harn-Gemisch 
Konz. c = Krea im Serum/Harn-Gemisch  Konz. a = Krea im Serum 
 
Ca 
Die Ca-Bestimmung wurde mittels fotometrischem Farbtest mit Endpunktbestimmung 
durchgeführt (Wellenlänge 546 nm, Messung erfolgt bei Raumtemperatur). 
Ca2+ bildet in alkalischer Lösung mit o-Kresolphthalein-Komplexon (Ca-Testcombination, 
Fa. Roche Diagnostics, Rotkreuz, CH) einen violetten Farbkomplex. Anschließend wurde 




Die P-Bestimmung wurde mittels fotometrischem Farbtest mit Endpunktbestimmung 
durchgeführt (Wellenlänge 578 nm, Messung erfolgt bei Raumtemperatur). 
Das anorganische P wurde ohne Enteiweißung mit Molybdänsäure in einen Phosphor-




Die Mg-Bestimmung wurde mittels fotometrischem Farbtest mit Endpunktbestimmung 
durchgeführt (Wellenlänge 546 nm, Messung erfolgt bei 20 – 25°C). 
Hierbei bilden die Mg2+ in alkalischer Lösung nach Zusatz von Xylidylblau (Testcombination 
Magnesium, Fa. Labor und Technik, Berlin) einen purpurroten Farbkomplex.  
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Na und K 
Die Na- und K-Bestimmung erfolgte am Flammenfotometer (Fa. Sherwood Scientific 




Nach Zentrifugieren der Harnprobe bei 4025 g über 10 Minuten wurden 1 ml der Probe und 1 
ml gesättigter K2CO3-Lösung in den Becher des Mikrodiffusionsgefäßes gegeben. In den 
dazugehörigen Erlenmeyerkolben wurden 5 ml H3BO3 pipettiert. Die Diffusionsgefäße 
blieben bei Zimmertemperatur über 48 Stunden stehen. Im Anschluss wurde der Ammoniak 
mittels Titration mit 0,01 n HCl bestimmt (Farbumschlag von grün über farblos nach rot). 
 
Cl 
Die Cl-Bestimmung erfolgte über coulometrische Titration des Cl‘s (Chloridmeter 50 cl, 
Slamed Ing. GmbH, Frankfurt/ M.). Bis das in der Probe vorhandene Chlorid in Form von 
AgCl ausgefällt ist, werden an einer Silberelektrode Silberionen erzeugt. Aus der geflossenen 




Nach einer Verdünnung der Proben 1:9 mit NaOH wurde zunächst mit einem 
Reagenzgemisch (bestehend aus Ascorbatoxidase und einem Aufhellsystem) inkubiert und 
nach anschließender Zugabe des Startreagenz wurde die Oxidation der Harnsäure durch 
Uricase gestartet. Das dabei entstandene H2O2 oxidiert unter Anwesenheit einer Peroxidase 4-
Aminophenazon zu einem Chinondiiminfarbstoff. Dessen Farbintensität ist direkt 




Mittels des Enzyms Zitratlyase wurde Zitronensäure in Acetat und Oxalacetat gespalten. 
Letzteres wurde über sein Decarboxylierungsprodukt Pyruvat (unter Zugabe von L-Malat-
Dehydrogenase und L-Lactat-Dehydrogenase) mittels NADH + H+ zu L-Malat bzw. L-Lactat 
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reduziert. Photometrisch (bei 366 nm) wurde die verbrauchte Menge an NADH bestimmt – 
diese ist dem Zitratgehalt äquivalent.  
Es wurden jeweils 1 ml Puffer, 100 µl NADH, 20 µl L-MDH/L-LDH und 1,8 ml Wasser 
gemischt und für den Leerwert 200 µl Wasser, für die Probe 200 µl Urin und für den Standard 
200 µl Zitronensäure-Standardlösung zugegeben. Nach 5 Minuten erfolgte eine erste 
Extinktionsmessung gegen Wasser und nach Zugabe von 20 µl Zitratlyase nach 10 Minuten 
eine zweite Messung bei gleicher Wellenlänge. Aus den Differenzen beider Messungen 
errechnete sich die Zitratkonzentration. 
 
Oxalat 
Die Bestimmung der Oxalsäurekonzentration erfolgte enzymatisch-photometrisch (Sigma-Kit 
No. 591, Fa. Trinity Biotech, Co Wicklow, Ireland). Durch Zugabe einer Oxidase wird Oxalat 
in Wasserstoffperoxid umgewandelt. Im Anschluss kommt es unter Reaktion mit Peroxidase, 
3-Methyl-2-benzothiazolinonhydrazon (MBTH) und 3-Dimethyl-diaminbenzoesäure 




Der Sulfatgehalt der Harnproben wurde mittels nephelometrischer Messungen ermittelt. 
Anorganisches Sulfat reagierte dabei mit einem Bariumchlorid-Gelatine-Reagenz 
(gewährleistet reproduzierbare Fällung) zu Bariumsulfat. Die Trübung des Gelatine-Reagenz 
ist proportional der Sulfatkonzentration.  
50 µl der Urinprobe wurde mit 1 ml Trichloressigsäurelösung und 950 µl Aqua bidest. 
vermengt und auf 500 µl des BaCl2-Reagenz gegeben. Die Extinktion wurde bei 366 nm 
gemessen. 
 
3.7. Ermittlung der RSS-Werte 
 
Die Berechnung der relativen Übersättigung (RSS-Wert) für die Sammelurinproben aus 24 
bzw. 72 Stunden erfolgte mittels des dafür entwickelten Softwareprogramms EQUIL 2. Die 
für die Berechnung erforderlichen Harnparameter waren folgende: pH-Wert (direkt im 
Anschluss an die Probenentnahme gemessen) in die Konzentrationen (in mmol/l) an Ca, P, 
Mg, Na, K, Cl, NH4+, Urat, Oxalat, Citrat, Sulfat und Kreatinin als Kontrollparameter. 
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Das Programm berechnet dann alle Konzentrationen von gelösten Substanzen, die 
miteinander in Interaktion stehen (Aktivitätsprodukt) und spezifische Kristalle bilden können. 
Hierbei werden alle möglichen Interaktionen zwischen allen Ionen und den daraus 
entstehenden Komplexen betrachtet. Im Anschluss vergleicht man die ermittelten 
Aktivitätsproduktraten mit den Löslichkeitsprodukten der Salze und trifft darauf basierend 
eine Aussage über die Unter- oder Übersättigung des Harns für das jeweilige Salz (QUÉAU 





Ca-Retention = Ca-Aufnahme Futter – (Ca-Gehalt im Kot + Ca-Gehalt im Harn) 
 
Krea-Clearance 
CCr = (UCr x VUrin) / (SCr x t) 
CCr – Krea-Clearance (ml/min), UCr – Urin-Krea in (mg/dl), VUrin – Harnvolumen (ml), SCr – Serum-Krea (mg/dl), t – Sammelzeit (min) 
 
Ca-Krea-Clearance 




Mit dem Statistikprogramm Statistica (Fa. Statsoft, Hamburg) wurden die Daten mittels 
Shapiro-Wilks-Test auf Normalverteilung untersucht. Mit der Excelfunktion (Excel® Fa. 
Microsoft, Redmond, USA) wurden die Einzelwerte als Mittelwert und die 
Standardabweichung als Maß der Streuung zusammengefasst sowie die Korrelationen zu 
verschiedenen Zusammenhängen (Pearson-Test) ermittelt. Die Daten wurden mittels 
einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA, Statistica Fa. Statsoft, Hamburg) überprüft. Bei 
signifikanten Effekten erfolgte die weitere Überprüfung der Daten mittels t-Test für 
abhängige Stichproben. Die Grenze für signifikante Unterschiede lag hier bei p < 0,05, für 
Trends bei p < 0,08. 
Ergebnisse 




4.1 Klinische Beobachtungen 
 
Während des gesamten Versuchsablaufs zeigten die Tiere keine klinischen Störungen des 
Allgemeinbefindens. 
 
4.2  Entwicklung der Körpermasse 
 
Bei allen drei Fütterungsvarianten war über die Adaptationsperiode und die Bilanzphase 
hinweg eine Zunahme der Körpermasse zu verzeichnen (Zeit p < 0,05, Behandlung p > 0,05). 
So lag diese in der Kontrollgruppe zu T0  bei durchschnittlich 1449 ± 271 g, zu T1 bei 1482 ± 
290 g und stieg bis zu T3 auf 1506 ± 303 g (Tab. 6). 
Unter NaCl-Zulage entwickelte sich die durchschnittliche Körpermasse von 1442 ± 302 g zu 
T0 über 1503 ± 288 g zu T1 auf 1523 ± 287 g zu T3 (Tab. 6). Ein Anstieg des Gewichtes der 
einzelnen Tiere war auch für die NH4Cl-Variante zu verzeichnen: 1455 ± 293 g zu T0, 1495 ± 
289 g zu T1 und schließlich 1510 ± 284 g bei T3 (Tab. 6). 
 
Tab. 6: Entwicklung der Körpermasse in g für die verschiedenen Fütterungsvarianten (MW ± 
SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 1449 ± 271 a 1482 ± 290 a 1506 ± 303 b 
NaCl 1442 ± 302 a 1503 ± 288 a 1523 ± 287 b 
NH4Cl 1455 ± 293 a 1495 ± 289 a 1510 ± 284 b 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Spalte und einer Zeile 
 
4.3 Futter- und Wasseraufnahme 
 
4.3.1 Futteraufnahme und -akzeptanz 
 
Die durchschnittliche Futteraufnahme pro Tier und Tag war bei der Fütterungsvariante mit 
NaCl-Zusatz mit 37,7 ± 10,4 g TS/ kg KM am höchsten, gefolgt von der NH4Cl-Variante mit 
35,1 ± 10,7 g TS/ kg KM und lag bei dem Futter ohne Zusatz bei 34,9 ± 10,6 g TS/ kg KM 
(Tab. 7). Es gibt keine signifikanten Unterschiede in der Futteraufnahme (p > 0,05).  
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Unterscheidet man in der Futteraufnahme zwischen der Adaptations- und der Bilanzphase 
(Tab. 7), so werden folgende Mengen erreicht: Für die Fütterungsvariante ohne Zusatz lag 
hier die Aufnahme in der Adaptationsperiode bei 37,6 ± 9,7 g TS/ kg KM und in der 
Bilanzphase bei 25,4 ± 5,9 g TS/ kg KM. Bei der NaCl-Variante wurden in der 
Adaptationsperiode Futteraufnahmen von 40,8 ± 9,3 g TS/ kg KM und in der Bilanzphase von 
27,6 ± 5,6 g TS/ kg KM erreicht und bei der NH4Cl-Variante in der Adaptationsperiode 38,2 
± 9,6 g TS/ kg KM und in der Bilanzphase 25,0 ± 8,9 g TS/ kg KM. 
Bei allen drei Fütterungsvarianten blieb die aufgenommene Futtermenge in der Bilanzphase 
hinter der in der Adaptationsphase zurück. 
 
Tab. 7: Futteraufnahme in g TS pro kg KM und Tag für die verschiedenen 
Fütterungsvarianten, unterschieden zwischen Adaptations- und Bilanzphase (MW ± SD über 
21 Tage Adaptation bzw. 3 Tage Bilanz) 
Fütterungsvariante Adaptation Bilanz (T2) 
Kontrolle 37,6 ± 9,7 a 25,4 ± 5,9 b 
NaCl 40,8 ± 9,3 a 27,6 ± 5,6 b 
NH4Cl 38,2 ± 9,6 a 25,0 ± 8,9 b 




Die Wasseraufnahme lag bei der Fütterungsvariante ohne Zusatz bei 40,5 ± 14,4 ml/ kg KM/ 
d, bei dem NaCl-Durchgang bei 49,5 ± 14,3 ml/ kg KM/ d und bei der NH4Cl-Variante bei 
43,7 ± 12,5 ml/ kg KM/ d (Tab. 8). Die Werte der NaCl-Gruppe sind gegenüber denen der 
anderen beiden Gruppen numerisch erhöht, es liegen jedoch keine statistischen Unterschiede 
vor (p = 0,186). 
 
Tab. 8: Tägliche Wasseraufnahme in ml pro kg KM für die verschiedenen 
Fütterungsvarianten zu T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T2 
Kontrolle 40,5 ± 14,4 a 
NaCl 49,5 ± 14,3 a 
NH4Cl 43,7 ± 12,5 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Spalte 
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4.4  Kot 
 
4.4.1 Ca-Gehalt im Kot 
 
Unter NaCl-Supplementierung wurde durchschnittlich 9,74 ± 1,42 g Ca/kg TS ausgeschieden 
(Tab. 9). Die Ca-Ausscheidungen in der Kontroll- und NH4Cl-Gruppe lagen bei 9,6 ± 1,68 
bzw. 9,58 ± 1,56 g/kg TS (Tab. 9). Es gab keine signifikanten Unterschiede mit p < 0,05. 
 
Tab. 9: Ca-Gehalt im Kot (g/kg TS) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T2 (MW ± 
SD) 
Fütterungsvariante T2 
Kontrolle 9,6 ± 1,68 a 
NaCl 9,74 ± 1,42 a 
NH4Cl 9,58 ± 1,56 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Spalte 
 
4.4.2 P-Gehalt im Kot 
 
Unter NH4Cl-Zulage wurden P-Gehalte mit 9,09 ± 1,65 g/kg TS im Kot bestimmt und unter 
NaCl-Zulage vom 9,65 ± 1,77 g/kg TS (Tab. 10). Die Werte aus der Kontrollgruppe lagen bei 
9,31 ± 1,6 g/kg TS. 
 
Tab. 10: P-Gehalt im Kot (g/kg TS) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T2 (MW ± 
SD) 
Fütterungsvariante T2 
Kontrolle 9,31 ± 1,60 a 
NaCl 9,65 ± 1,77 a 
NH4Cl 9,09 ± 1,65 a 














Die durchschnittlich abgesetzte Harnmenge zu Zeitpunkt T2 der Kontrollfütterung betrug 
17,8 ± 7,8 ml/ kg KM/ d, unter NaCl-Zulage 22,0 ± 6,9 ml/ kg KM/ d und unter NH4Cl-
Zulage 18,8 ± 10,2 ml/ kg KM/ d (Tab. 11). In der NaCl-Gruppe war eine signifikante 
Steigerung der abgesetzten Harnmenge zu beobachten (Behandlung p < 0,05). 
 
Tab. 11: Harnmengen in ml/ kg KM für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T2 (MW ± 
SD) 
Fütterungsvariante T2 
Kontrolle 17,8 ± 7,8 a 
NaCl 22,0 ± 6,9 b 
NH4Cl 18,8 ± 10,2 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Spalte 
 
4.5.2 Spezifisches Harngewicht 
 
In den Harnproben zu T0 wurden folgende Werte erreicht: Füttervariante ohne Zusatz 1,051 ± 
0,014, mit NaCl-Zusatz 1,060 ± 0,008 und mit NH4Cl-Zusatz 1,051 ± 0,016 (Tab. 12). 
Das spezifische Gewicht des Harns lag bei Fütterung mit der NaCl-Zulage mit 1,044 ± 0,008 
unter den Werten der Variante mit NH4Cl-Zusatz bei 1,047 ± 0,013 und ohne Zusatz bei 
1,047 ± 0,01. Unter NaCl-Supplementierung war ein signifikanter Abfall des spezifischen 
Gewichts zu beobachten (Tab. 12). 
 
Tab. 12: Spezifisches Harngewicht für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T2 (MW ± 
SD) 
Fütterungsvariante T0 T2 
Kontrolle 1,051 ± 0,014 a 1,047 ± 0,01 a 
NaCl 1,060 ± 0,008 a 1,044 ± 0,008 b 
NH4Cl 1,051 ± 0,016 a 1,047 ± 0,01 a 
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4.5.3 Korrelation zwischen Harnmenge und spezifischem Gewicht 
 
Eine negative Korrelation zwischen der abgesetzten Harnmenge und dem spezifischem 
Gewicht des Harns konnte für alle Fütterungsvarianten statistisch (p < 0,05) nachgewiesen 
werden (Abb. 3).  
 





Die Werte zu T0 stiegen numerisch (p > 0,05) bis zu T1 von durchschnittlich 8,68 ± 0,98 auf 
9,07 ± 0,43 an (Tab. 13). Unter der Fütterung ohne Zusatz lag der durchschnittliche Harn-pH-
Wert in T2 bei 9,14 ± 0,47. Die pH-Werte bei NaCl- bzw. NH4Cl-Zusatz lagen bei 9,04 ± 
0,38 bzw. 9,02 ± 0,43. Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder Behandlungseffekte 
darstellen (Tab. 13). 
 




T0 T1 T2 
Kontrolle 8,59 ± 1,11 a 9,18 ± 0,42 a 9,14 ± 0,47 a 
NaCl 8,84 ± 0,93 a 9,06 ± 0,42 a 9,04 ± 0,38 a 
NH4Cl 8,62 ± 0,89 a 8,89 ± 0,74 a 9,02 ± 0,43 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
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4.5.5 Korrelation zwischen aufgenommener Wassermenge und Harn-pH-Wert 
 
Es konnte für keine Fütterungsvarianten eine signifikante Korrelation zwischen der 
aufgenommenen Wassermenge und dem Harn-pH-Wert (Kontrolle: r = 0,402, NaCl: r = 
0,108, NH4Cl: r = - 0,233) nachgewiesen werden (Abb. 4).  
 
 
Abb. 4: Beziehung zwischen Harn pH-Wert und der täglichen Wasseraufnahme (ml/ kg KM) 
für die verschiedenen Fütterungsvarianten 
 
4.5.6 Krea-Gehalt im Harn 
 
Die Entwicklung der Krea-Gehalte im Harn während der verschiedenen Versuchsphasen 
gestaltete sich wie folgt: In der Kontrollgruppe lag der Krea-T0-Wert bei 23,0 ± 10,0 mmol/l, 
zu T1 bei 19,7 ± 7,3 mmol/l und erreichte in T2 26,3 ± 8,3 mmol/l. Unter NaCl-Zulage fiel 
der Krea-Gehalt ausgehend von 25,0 ± 5,9 mmol/l zuT0 auf 15,9 ± 5,7 mmol/l (p < 0,05) und 
stieg während T2 auf 20,7 ± 4,5 mmol/l (p < 0,05). Bei der NH4Cl-Variante stellte sich der 
Verlauf wie folgt dar: 21,7 ± 8,1 mmol/l zu T0, 19,2 ± 11,4 mmol/l zu T1 und 23,4 ± 9,5 
mmol zu T2 (Tab. 14). 
 
Tab. 14: Krea-Gehalte im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 
und T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 23,0 ± 10,0 a 19,7 ± 7,3 a 26,3 ± 8,3 a 
NaCl 25,0 ± 5,9 a 15,9 ± 5,7 b 20,7 ± 4,5 a 
NH4Cl 21,7 ± 8,1 a 19,2 ± 11,4 a 23,4 ± 9,5 a 
























Kontrolle: r = 0,402
NaCl:         r = 0,108
NH4Cl:      r = -0,233
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In der Kontrollgruppe entwickelte sich die Krea-Clearance ausgehend von T0 mit 4,4 ± 3,7 
ml/min zu 3,5 ± 1,6 ml/min in T2. Unter NaCl lag der T0-Wert bei 3,9 ± 2,0 ml/min  und der 
T2-Wert bei 4,2 ± 1,4 ml/min und unter NH4Cl bei 3,2 ± 1,6 ml/min (T0) und bei 3,5 ± 1,7 
ml/min (T2). Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder Behandlungsunterschiede darstellen 
(Tab. 15). 
 
Tab. 15: Krea-Clearance (ml/min) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0 und T2 
(MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T2 
Kontrolle 4,4 ± 3,7 a 3,5 ± 1,6 a 
NaCl 3,9 ± 2,0 a 4,2 ± 1,4 a 
NH4Cl 3,2 ± 1,6 a 3,5 ± 1,7 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.5.7 Ca-Gehalt im Harn 
 
Der Ca-Gehalt der Kontrollgruppe lag zu T0 bei 63,3 ± 37,6 mmol/l, stieg zum Zeitpunkt T1 
auf 89,3 ± 32,3 mmol/l und zu T2 auf 104 mmol/l an (Tab. 16). In der NaCl-
Fütterungsvariante lag der T0-Ausgangswert bei 82,0 ± 38,9 mmol/l, zu T1 bei 79,7 ± 44,8 
mmol/l und erreichte in T2 69,4 ± 49,0 mmol/l. Unter Zulage von NH4Cl begann die 
Adaptation (T0) mit 53,6 ± 33,2 mmol/l und stieg auf 84,0 ± 35,3 mmol/l an. Der Ca-Gehalt 
in T2 lag bei 95,0 ± 55,1 mmol/l (Tab. 16). 
 
Tab. 16: Ca-Gehalt im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 
und T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle  63,3 ± 37,6 a  89,3 ± 32,3 b 104 ± 50,5 b 
NaCl 82,0 ± 38,9 a 79,7 ± 44,8 a 69,4 ± 49,0 a 
NH4Cl 53,6 ± 33,2 a 84,0 ± 35,3 b 95,0 ± 55,1 b 









Die Ca-Krea-Clearance stieg in der Kontrollgruppe ausgehend von T0 mit 0,08 ± 0,05 auf 
0,14 ± 0,08 zu T1 und auf 0,13 ± 0,08 in T2 an. In der NH4Cl-Gruppe war ebenfalls ein 
Anstieg ausgehend von 0,07 ± 0,04 auf 0,14 ± 0,06 (T1) bzw. 0,13 ± 0,11 (T2) zu verzeichnen 
(Tab. 17). Die Werte unter NaCl-Supplementierung lagen zu T0 bei 0,09 ± 0,04, zu T1 bei 
0,13 ± 0,07 und in T2 bei 0,09 ± 0,05. 
 
Tab. 17: Ca-Krea-Clearance für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und T2 
(MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 0,08 ± 0,05 a 0,14 ± 0,08 b 0,13 ± 0,08 b 
NaCl 0,09 ± 0,04 a 0,13 ± 0,07 b 0,09 ± 0,05 a 
NH4Cl 0,07 ± 0,04 a 0,14 ± 0,06 b 0,13 ± 0,11 b 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.5.8 P-Gehalt im Harn 
 
Der P-Gehalt im Harn startete in der Kontrollgruppe zu T0 mit 45,2 ± 33,5 mmol/l, lag zu T1 
bei 53,9 ± 19,6 mmol/l und während T2 bei 54,5 ± 27,1 mmol/l. In der NaCl-Variante wurde 
zu T0 ein Wert von 58,3 ± 24,8 mmol/l erreicht, welcher zu T1 bei 53,8 ± 28,9 mmol/l lag 
und in T2 41,7 ± 33,3 mmol/l betrug. Unter Zulage von NH4Cl wurden folgende Werte 
ermittelt: 37,5 ± 25,5 mmol/l zu T0, 50,7 ± 22,0 mmol/l zu T1 und 52,1 ± 24,8 mmol/l zu T2 
(Tab. 18). Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder Behandlungseffekte darstellen 
 
Tab. 18: P-Gehalt im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und 
T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 45,2 ± 33,5 a 53,9 ± 19,6 a 54,5 ± 27,1 a 
NaCl 58,3 ± 24,8 a 53,8 ± 28,9 a 41,7 ± 33,3 a 
NH4Cl 37,5 ± 25,5 a 50,7 ± 22,0 a 52,1 ± 24,8 a 
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4.5.9 Na-Gehalt im Harn 
 
In der Kontrollgruppe und unter NH4Cl-Zulage waren die Na-Gehalte im Harn annähernd 
gleich: So entwickelten sie sich ohne Futterzusatz von einem T0-Wert von 42,6 ± 80,4 mmol/l 
über 69,2 ± 35,1 mmol/l zu T1 auf 62,5 ± 37,7 mmol/l in T2 und die Werte für die NH4Cl-
Fütterungsvariante lagen zu T0 bei 38,4 ± 56,5 mmol/l und stiegen dann auf 69,2 ± 39,7 
mmol/l (T1) und bzw. auf 69,0 ± 51,9 mmol/l (T2) an (Tab. 19). In der NaCl-Gruppe lag der 
mittlere Na-Gehalt zu T0 bei 32,1 ± 43,1 mmol/l, stieg dann aber bis zu T1 auf 164 ± 54,1 
mmol/l bzw. 163 ± 42,8 mmol/l über T2 an (Zeit p < 0,05, Behandlung p < 0,05, Tab. 19). 
 
Tab. 19: Na-Gehalt im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 
und T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 42,6 ± 80,4 a 69,2 ± 35,1 a 62,5 ± 37,7 a 
NaCl 32,1 ± 43,1 a 164 ± 54,1 b 163 ± 42,8 b 
NH4Cl 38,4 ± 56,5 a 69,2 ± 39,7 a 69,0 ± 51,9 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.5.10 K-Gehalt im Harn 
 
Der K-Gehalt in der Kontrollgruppe startete bei 378 ± 109 mmol/l (T0), lag bei 332 ± 100 
mmol/l zu T1 und bei 418 ± 138 mmol/l in T2. Unter der Zulage von NaCl ergaben sich 
folgende Werte: 473 ± 163 mmol/l zu T0, 295 ± 87 mmol/l zu T1 und 369 ± 89 mmol/l über 
T2. In der NH4Cl-Fütterungsvariante lag der K-Gehalt zu T0 bei 395 ± 182 mmol/l, zu T1 bei 
329 ± 84 mmol/l und in T2 bei 366 ± 110 mmol/l. Es ließen sich keine signifikanten Zeit- 
oder Behandlungseffekte darstellen (Tab. 20). 
 
Tab. 20: K-Gehalt im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und 
T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 378 ± 109 a 332 ± 100 a 418 ± 138 a 
NaCl 473 ± 163 a 295 ± 87 a 369 ± 89 a 
NH4Cl 395 ± 182 a 329 ± 84 a 366 ± 110 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
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4.5.11 Cl-Gehalt im Harn 
 
Die durchschnittlichen Werte in der NaCl-Gruppe lagen im Bereich 330 ± 129 und 346 ± 72 
mmol/l, während die Kontroll- und die NH4Cl-Gruppe im Bereich 242 ± 78 bis 275 ± 73 
mmol/l blieb. Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder Behandlungseffekte darstellen 
(Tab. 21). 
 
Tab. 21: Cl-Gehalt im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 
und T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 253 ± 70 a 242 ± 78 a 275 ± 73 a 
NaCl 330 ± 129 a 333 ± 107 a 346 ± 72 a 
NH4Cl 272 ± 130 a 252 ± 92 a 270 ± 129 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.5.12 Mg-Gehalt im Harn 
 
In der Kontrollgruppe lag der Mg-Gehalt zu T0 bei 40,5 ± 19,2 mmol/l,  zu T1 bei 37,8 ± 17,3 
mmol/l und in T2 bei 54,5 ± 17,4 mmol/l (Tab. 22). Unter NaCl-Zulage entwickelte sich der 
Mg-Gehalt ausgehend von 47,0 ± 13,8 mmol/l (T0) über 33,8 ± 15,5 mmol/l zu T1 auf 38,2 ± 
14,9 mmol/l in T2. In der Fütterungsvariante mit NH4Cl gestalteten sich die Mg-Gehalte wie 
folgt: 36,5 ± 15,7 mmol/l zu T0 und 34,8 ± 13,8 mmol/l zu T1 sowie 46,7 ± 19,0 mmol/l 
während T2. Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder Behandlungseffekte darstellen (Tab. 
22). 
 
Tab. 22: Mg-Gehalt im Harn (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 
und T2 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T2 
Kontrolle 40,5 ± 19,2 a 37,8 ± 17,3 a 54,5 ± 17,4 a 
NaCl 47,0 ± 13,8 a 33,8 ± 15,5 a 38,2 ± 14,9 a 
NH4Cl 36,5 ± 15,7 a 34,8 ± 13,8 a 46,7 ± 19,0 a 
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4.6  Ca-Bilanz 
 
Die mit dem Futter aufgenommene Ca-Menge lag durchschnittlich bei 181 ± 56,7 mg/ kg 
KM. Davon wurden 0,6 ± 0,4 mg/ kg KM Ca mit dem Harn und 65 ± 31,7 mg/ kg KM Ca mit 
dem Kot ausgeschieden. Die retinierte Ca-Menge lag durchschnittlich bei 119 ± 37,6 mg/ kg 
KM. Es gab keine signifikanten Behandlungsunterschiede (Tab. 23). 
 
Tab. 23: Ca-Aufnahme, Ca-Abgabe und Ca-Bilanz für die verschiedenen Fütterungsvarianten 
(mg/ kg KM, MW ± SD) 






Kontrolle 178,6 ± 55,6 a 0,7 ± 0,4 a 57,6 ± 33,5 a 128 ± 42 a 
NaCl 189,0 ± 62,7 a 0,5 ± 0,5 a 71,1 ± 33,0 a 117 ± 38 a 
NH4Cl 174,7 ± 54,2 a 0,6 ± 0,5 a 65,5 ± 29,4 a 113 ± 32 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Spalte 
 




Die Hämatokritgehalte im Vollblut wiesen keine Behandlungsunterschiede auf (Tab. 24). Sie 
lagen in der Kontrollgruppe zu T0 bei 37,9 ± 5,5 l/l, zu T1 bei 39,2 ± 6,0 l/l und zu T3 bei 
39,3 ± 5,3 l/l. Unter NaCl-Zulage wurden Werte von 36,6 ± 4,3 l/l zu T0, 39,8 ± 7,4 l/l zu T1 
und 38,9 ± 5,7 l/l zu T3 erreicht. Mit NH4Cl-Supplementierung lag der Ausgangswert zu 
Beginn der Adaptation (T0) bei 41,7 ± 8,2 l/l, der Wert zu T1 bei 42,2 ± 2,8 l/l und der zu T3 
bei 39,6 ± 2,6 l/l (Tab. 24). 
 
Tab. 24: Hämatokritgehalt im Vollblut (l/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, 
T1 und T3 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 37,9 ± 5,5 a 39,2 ± 6,0 a 39,3 ± 5,3 a 
NaCl 36,6 ± 4,3 a 39,8 ± 7,4 a 38,9 ± 5,7 a 
NH4Cl 41,7 ± 8,2 a 42,2 ± 2,8 a 39,6 ± 2,6 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
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Für die Kontrollgruppe lag der durchschnittliche pH-Wert zu T0 bei 7,38 ± 0,06, zu T1 bei 
7,36 ± 0,06 und lag zu T3 bei 7,37 ± 0,06. Unter dem Zusatz von NaCl entwickelte sich der 
pH-Wert von 7,39 ± 0,08 (T0) auf jeweils 7,34 ± 0,1 bzw. 7,34 ± 0,09 zu T1 bzw. T3. Bei der 
NH4Cl-Supplementierung lag er bei 7,31 ± 0,11 zu T0, bei 7,34 ± 0,08 zu T1 und bei 7,39 ± 
0,08 zu T3 (Tab. 25). In der Bilanz (T3) gab es keine signifikanten Veränderungen innerhalb 
der Fütterungsvarianten, zu T0 war der Ausgangs-pH-Wert für die NH4Cl-Gruppe signifikant 
niedriger als der der anderen beiden Varianten (Tab. 25). 
 
Tab. 25: Blut-pH-Wert für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und T3 (MW ± 
SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 7,38 ± 0,06 a 7,36 ± 0,06 a 7,37 ± 0,06 a 
NaCl 7,39 ± 0,08 a 7,34 ± 0,01 a 7,34 ± 0,09 a 
NH4Cl 7,31 ± 0,11 b 7,34 ± 0,08 a 7,39 ± 0,08 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.7.3 HCO3--Gehalt im Blut 
 
Unter allen drei Fütterungsvarianten stieg die HCO3--Konzentration numerisch bis zu T3 an 
(Zeit p > 0,05, Tab. 26). In der Kontrollgruppe entwickelte sich die HCO3--Konzentration von 
20,7 ± 5,11 mmol/l (T0) über 22,1 ± 5,88 mmol/l (T1) auf 23,8 ± 7,53 mmol/l (T3), unter 
NaCl-Supplementierung von 21 ± 9,13 mmol/l (T0) über 20,5 ± 9,79 mmol/l (T1) auf 23,3 ± 
6,38 mmol/l (T3) und unter NH4Cl-Zulage von 20,7 ± 3,56 mmol/l (T0) über 20,2 ± 3,51 
mmol/l (T1) auf 23,6 ± 3,81 mmol/l (T3). 
 
Tab. 26: HCO3--Gehalt im Vollblut (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu 
T0, T1 und T3 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 20,7 ± 5,11 a 22,1 ± 5,88 a 23,8 ± 7,53 a 
NaCl 21 ± 9,13 a 20,5 ± 9,79 a 23,3 ± 6,38 a 
NH4Cl 20,7 ± 3,56 a 20,2 ± 3,51 a 23,6 ± 3,81 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
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4.7.4 pCO2 im Blut 
 
In der Kontrollgruppe entwickelte sich der CO2-Partialdruck von 5,37 ± 1,38 kPa (T0) und 
6,04 ± 1,79 kPa (T1) auf 6,24 ± 1,49 kPa (T3) und in der NH4Cl-Gruppe von 5,99 ± 1,13 kPa 
(T0) über 6,34 ± 1,19 kPa (T1) auf 6,67 ± 1,22 kPa (T3). Unter NaCl-Zulage lag der CO2-
Partialdruck zu T0 bei 6,04 ± 2,03 kPa, zu T1 bei 6,44 ± 1,13 kPa und zu T3 bei 6,23 ± 1,42 
kPa (Zeit p > 0,05, Tab. 27). 
 
Tab. 27: pCO2 im Vollblut (kPa) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und T3 
(MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 5,37 ± 1,38 a 6,04 ± 1,79 a 6,24 ± 1,49 a 
NaCl 6,04 ± 2,03 a 6,44 ± 1,13 a 6,23 ± 1,42 a 
NH4Cl 5,99 ± 1,13 a 6,34 ± 1,19 a 6,67 ± 1,22 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.7.5 BE im Blut 
 
In der Kontrollgruppe lag der BE zu T0 bei -4,11 ± 6,18 mmol/l und zu T1 bei -3,40 ± 6,61 
mmol/l. Zu T3 stieg er auf -0,23 ± 4,2 mmol/l an. Auch unter NH4Cl-Supplementierung stieg 
er ausgehend von -4,88 ± 5,28 mmol/l (T0) und -6,53 ± 5,71 mmol/l (T1) zu T3 auf 1,16 ± 
5,03 mmol/l an (Zeit p < 0,05, Tab. 28). In der NaCl-Gruppe sank der BE während der 
Adaptationsperiode ab und stieg dann in der Bilanzphase signifikant wieder an (von -1,02 ± 
4,61 mmol/l zu T0 über -3,94 ± 7,61 mmol/l zu T1 auf -0,71 ± 4,53 mmol/l zu T3).  
 
Tab. 28: BE im Vollblut (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und 
T3 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle -4,11 ± 6,18 a -3,40 ± 6,61 a -0,23 ± 4,2 b 
NaCl -1,02 ± 4,61 b -3,94 ± 7,61 a -0,71 ± 4,53 b 
NH4Cl -4,88 ± 5,28 a -6,53 ± 5,71 a -1,16 ± 5,03 b 
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4.7.6 Krea-Gehalt im Blut 
 
Der Krea-Gehalt im Blut entwickelte sich in der Kontrollgruppe von 100 ± 20 µmol/l (T0) 
über 101 ± 14 µmol/l (T1) auf 106 ± 12 µmol/l (T3) und unter der NaCl-Zulage von 90 ± 16 
µmol/l (T0) über 96 ± 13 µmol/l (T1) auf 105 ± 12 µmol/l (T3). In der Fütterungsvariante mit 
NH4Cl-Zusatz lag der Krea-Gehalt zu T0 bei 98 ± 20 µmol/l, zu T1 bei 105 ± 12 µmol/l und 
zu T3 bei 108 ± 14µmol/l (Tab. 29). Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder 
Behandlungseffekte darstellen (Tab. 29). 
 
Tab. 29: Krea-Gehalt im Vollblut (µmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, 
T1 und T3 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 100 ± 20 a 101 ± 14 a 106 ± 12 a 
NaCl 90 ± 16 a 96 ± 13 a 105 ± 12 a 
NH4Cl 98 ± 20 a 105 ± 12 a 108 ± 14 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.7.7 Ca2+-Gehalt im Blut 
 
Die mittleren Ca2+-Gehalte im Blut lagen zwischen 1,54 ± 0,2 mmol/l (T0, NaCl) und 1,74 ± 
0,16 mmol/l (T3, NH4Cl). Es ließen sich keine signifikanten Zeit- oder Behandlungseffekte 
darstellen. 
 
Tab. 30: Ca2+-Gehalt im Vollblut (mmol/l) für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, 
T1 und T3 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 1,65 ± 0,14 a 1,70 ± 0,13 a 1,66 ± 0,1 a 
NaCl 1,54 ± 0,2 a 1,72 ± 0,11 a 1,66 ± 0,11 a 
NH4Cl 1,64 ± 0,14 a 1,68 ± 0,09 a 1,74 ± 0,16 a 
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4.7.7.1 CaGesamt : Ca2+ - Verhältnis im Blut 
 
Zu T0 lag das Verhältnis CaGesamt : Ca2+ bei durchschnittlich 2,3 ± 0,5, zu T1 bei 2,3 ± 0,3 und 
zu T3 bei 2,2 ± 0,2. Es konnten keine signifikanten Behandlungsunterschiede nachgewiesen 
werden (Tab. 31). 
 
Tab. 31: Verhältnis von CaGesamt zu Ca2+ für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 
und T3 (MW ± SD) 
Fütterungsvariante T0 T1 T3 
Kontrolle 2,1 ± 0,3 a 2,3 ± 0,4 a 2,3 ± 0,1 a 
NaCl 2,5 ± 0,8 a 2,3 ± 0,2 a 2,3 ± 0,2 a 
NH4Cl 2,2 ± 0,3 a 2,2 ± 0,2 a 2,1 ± 0,2 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.8  RSS-Werte 
 
CaP-RSS: 
In allen drei Versuchsgruppen lagen die T2-Werte numerisch unter den T0-Werten (p > 0,05, 
Tab. 32). Die RSS in T2 war unter NaCl- und NH4Cl-Zulage annähernd gleich hoch und lag 
nicht signifikant über der der Kontrollgruppe (Tab. 32). 
 
Struvit-RSS: 
Hier fielen bei allen drei Fütterungsvarianten signifikant erhöhte Werte in T2 auf (Zeit < 0,05, 
Behandlung p > 0,05, Tab. 32), die teilweise um das Zehnfache des Ausgangswerts (T0) 
angestiegen waren. Die höchsten RSS wurden zu T1 unter NaCl-Zulage beobachtet, die 
niedrigsten Werte im Vergleich der drei Fütterungsvarianten waren unter NH4Cl-Zulage zu 
verzeichnen (Behandlung p > 0,05, Tab. 32). 
 
CaOx-RSS: 
Sowohl in der Kontroll- als auch in der NaCl-Gruppe kam es zu einer numerischen Erhöhung 
der RSS (Tab. 32). Unter NH4Cl-Zulage stieg die RSS bis zu T1 an und fiel dann in T2 unter 
den Ausgangswert (T0) ab (Zeit p > 0,05). Im Vergleich der drei Fütterungsvarianten 
untereinander war in der NH4Cl-Gruppe zu T2 eine nicht signifikante Absenkung zu 
verzeichnen (Tab. 32). 
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Tab. 32: RSS-Werte des Harns für die verschiedenen Fütterungsvarianten zu T0, T1 und T2 
(MW ± SD) 
 T0 T1 T2 
CaP    
Kontrolle 25,5 ± 33,4 a 17,9 ± 14,7 a 14,2 ± 10,3 a 
NaCl 24,1 ± 20,8 a 14,5 ± 11,6 a 16,0 ± 18,7 a 
NH4Cl 24,3 ± 24,3 a 25,0 ± 22,6 a 16,5 ± 13,7 a 
Struvit    
Kontrolle 196 ± 300 a 4194 ± 5154 b 3312 ± 6188 b 
NaCl 321 ± 391 a 5899 ± 9010 b 2910 ± 4913 b 
NH4Cl 564 ± 1516 a 3556 ± 4178 b 3022 ± 6635 b 
CaOx    
Kontrolle 7,03 ± 3,6 a 9,14 ± 7,21 a 13,6 ± 30,7 a 
NaCl 6,58 ± 4,43 a 9,37 ± 11,5 a 9,92 ± 10,1 a 
NH4Cl 6,51 ± 2,62 a 9,93 ± 13,4 a 6,26 ± 2,29 a 
unterschiedliche Kleinbuchstaben kennzeichnen unterschiedliche Effekte mit p<0,05 innerhalb einer Zeile und einer Spalte 
 
4.9 Zusammenfassung über die wichtigsten Behandlungseffekte 
 
Tab. 33: Behandlungseffekte im Überblick 
 Kontrolle NaCl NH4Cl 
Wasseraufnahme = = = 
Harnmenge = ↑ = 
spez. Harngewicht = ↓ = 
Harn pH = = = 
Ca-Gehalt Harn ↑ = ↑ 
Blut pH = = = 
RSS CaP & CaOx = = = 
RSS Struvit ↑ ↑ ↑ 
= kein Behandlungseffekt, ↑ Erhöhung des jeweiligen Parameters im Vergleich zum Adaptationsbeginn T0, ↓ Erniedrigung des jeweiligen 
Parameters im Vergleich zum Adaptationsbeginn T0 
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5.1 Kritik der Methoden 
 
Haltung 
Während der Adaptationsphase wurden die Tiere aus verhaltensethiologischen Gründen 
paarweise gehalten. Daher konnte in dieser Phase die aufgenommene Futtermenge immer nur 
von zwei Tieren dokumentiert werden (wurde entsprechend auf ein Tier heruntergerechnet). 
Dies stellt jedoch für den weiteren Versuchsaufbau und die Auswertung der Daten kein 
Problem dar, zumal gemeinsam gehaltene Tiere eine annähernd gleiche Körpermasse hatten 
und somit auch eine ähnliche TS-Aufnahme zwischen den Tieren unterstellt werden kann. 
Durch die Haltung in Bilanzkäfigen während der Bilanzphase sank die TS-Aufnahme ab. Dies 
ist vermutlich mit dem Haltungswechsel der Tiere  und die damit einhergehenden veränderten 
Haltungsbedingungen (ohne gewohnte Partnertiere, häufigere manuelle Manipulationen) zu 
erklären. Die Unterbringung in den Bilanzkäfigen war jedoch unumgänglich, da dies die 
einzige Möglichkeit darstellte, kontaminationsfrei Harn- und Kotproben zu gewinnen. 
 
Probennahme 
Die Kollektion von Harn und Kot erfolgte in Bilanzkäfigen. Hierbei konnte die Sammlung 
nahezu kontaminationsfrei erfolgen, lediglich einzelne Haare waren in den 
Sammelvorrichtungen zu finden. Harn- und Kotproben wurden täglich gegen 8 Uhr 
entnommen, da Kaninchen vor allem nachts und in den frühen Morgenstunden Futter und 
Wasser aufnehmen und in Folge dessen Kot und Harn absetzen. Im Raum stand hier die 
Frage, inwieweit sich durch Entweichen von Kohlendioxid der Harn-pH-Wert verändert. 
Jedoch wies KIENZLE (1989) nach, dass Luftkontakt keinen signifikanten Einfluss auf den 
Harn-pH-Wert von Katzen hat. SCHUHKNECHT (1991) beschrieb zwar bei pH-Werten > 
8,0 eine Abweichung von maximal einer Einheit, diese stellte sich aber erst nach 16 Stunden 
ein. 
Die Entnahme der Blutprobe erfolgte aus der V. saphena. Dies war problemlos möglich, nur 
in drei Fällen koagulierte das Blut in der Blutgasspritze. In diesem Fall wurde die Probe 
verworfen und die Entnahme an der anderen Hintergliedmaße nochmals durchgeführt. Die 
überdurchschnittlich schnelle Gerinnung von Kaninchenblut bei Raumtemperatur, die 
FUDGE (2000) beschrieb, konnte in der eigenen Studie nicht beobachtet werden. Auf eine 
Diskussion 
- 60 - 
 
arterielle Blutentnahme wurde verzichtet, da TAUSCH (2011) zeigten, dass die ermittelten 
Blutgaswerte nicht wesentlich mit denen aus venöser Abnahme differieren.  
Wie von OLDIGS und HINSCH (1987) beim Schwein beschrieben, erhöht Stress den 
Laktatspiegel im Blut, was wiederum Veränderungen im Säure-Basen-Haushalt nach sich 
zieht. Derartige Studien beim Kaninchen liegen bisher nicht vor. Selbst wenn man für das 
Kaninchen ähnliche Laktatspiegelveränderungen wie beim Schwein annimmt, ist davon 
auszugehen, dass die Tiere alle dem gleichen Stresslevel bei der Fixation und venösen 
Blutentnahme ausgesetzt waren und somit die tendenzielle Entwicklung der Blutgasparameter 
bei allen gleich sein müsste. 
Eine mögliche Fehlerquelle bei der Messung des Blut-pHs ist der Kontakt der aspirierten 
Blutprobe mit der Umgebungsluft. Durch den Sauerstoffkontakt sinkt der CO2-Partialdruck 
und der pH-Wert steigt (DIBARTOLA et al. 2006). Bei der Blutentnahme wurde auf eine 
strikt anaerobe Arbeitsweise geachtet und die Blutgasanalyse erfolgte unmittelbar im 
Anschluss an die Entnahme. DIBARTOLA et al. (2006) beschrieben außerdem, dass längeres 
Stauen der Vene zu einer Erhöhung der CO2-Konzentration in der Gliedmaße führen kann 
und somit der pH-Wert sinkt. Dieser Effekt kann in der vorliegenden Arbeit nicht 
ausgeschlossen werden. Es ist aber zu bemerken, dass die gemessen pH-Werte eher im oberen 
Referenzbereich liegen, so dass diesem Effekt hier vermutlich keine allzu große Bedeutung 
zuzuschreiben ist.  
Bei der Messung des pCO2 im Blut kann es aufgrund der aufregungsbedingten schnellen und 
flachen Atmung der Tiere während der Fixation zu CO2-Verlusten kommen, jedoch sind diese 
bei den eigenen Messwerten nicht ersichtlich und auch in der Literatur wird nur ein minimaler 
Effekt durch Fixationsmaßnahmen beschrieben (RUCKEBUSCH 1991). TAUSCH (2011) 
beschreibt zudem, dass die Entnahme mittels Blutgasspritze, so wie sie auch in dieser Arbeit 
durchgeführt wurde, im Vergleich zur Blutentnahme mittels Kapillare im Mittel zu 
niedrigeren pCO2-Werten führen kann. Dieser Effekt kann auch hier nicht ausgeschlossen 
werden. 
 
5.2 Einfluss einer NaCl- und NH4Cl-Zulage auf Futteraufnahme und 
 Körpermassenentwicklung 
 
Die Kaninchen legten unter allen drei Fütterungsvarianten an Körpermasse zu. Die höchste 
Futteraufnahme wurde unter NaCl-Zulage realisiert – die hohe Akzeptanz salzhaltiger 
Futtermittel wurde bereits beim Fleischfresser beschrieben (BIOURGE 2007, LULICH et al. 
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2005). Während beim Hund mit Salzgehalten von bis zu 1,2 % Na/ kg TS gearbeitet wurde, 
lagen die Salzgehalte in der vorliegenden Arbeit jedoch nur bei 0,4 % Na/ kg TS. 
Während PAULUS (2010) eine herabgesetzte Futteraufnahme bei Vorlage von 
methioninhaltigem Futter beschrieb, konnte in der vorliegenden Studie durch NH4Cl-
Supplementierung keine veränderte TS-Aufnahme beobachtet werden. 
Die Körpergewichtszunahmen sind durchgängig mit einer in der Adaptation und geringgradig 
auch in der Bilanz bedarsfüberschreitenden Energieaufnahme zu erklären. In der Adaptation 
wurden zwischen 164 % (NH4Cl) und 172 % (NaCl) des Energiebedarfs aufgenommen, in der 
Bilanz immerhin noch zwischen 112 % (NH4Cl) und 123 % (NaCl). Die hohen Aufnahmen 
sind mit einer im Vergleich zur Heufütterung höheren Akzeptanz aufgrund der 
geschmacksintensiveren Komponenten in dem Alleinfutter zu begründen. 
Die allgemeine Gewichtszunahme kann zudem darin begründet sein, dass die Kaninchen zu 
Beginn des Versuchs erst sechs Monate alt waren. Das Höhenwachstum der Tiere ist zu 
diesem Zeitpunkt zwar weitestgehend abgeschlossen, jedoch legen sie bis zum Alter von 
einem Jahr noch ca. 10 % an Körpermasse zu (SKOLARSKI 2001).  
 
5.3 Einfluss einer NaCl- und NH4Cl-Zulage auf die Wasseraufnahme, die 
Harnmenge und das spezifische Harngewicht 
 
Unter der Zulage von NaCl nahmen die Tiere numerisch die höchsten Wassermengen auf, 
signifikante Behandlungsunterschiede gab es jedoch nicht (Kap. 4.3.2). Bei Hund und Katze 
wurde vielfach beschrieben, dass eine erhöhte NaCl-Aufnahme mit einer vermehrten 
Wasseraufnahme einhergeht (KAMPHUES 2014, BIOURGE 2007, LUKSCHANDER 2004, 
LULICH et al. 2005). Na- und Cl-Ionen bestimmen maßgeblich die Osmolarität im 
Extrazellularraum. Steigt diese an, wird Wasser osmotisch aus den Körperzellen gezogen. 
Osmorezeptoren im Hypothalamus registrieren den zellulären Wasserverlust und lösen ein 
Durstgefühl aus.  
Unter NaCl-Zulage wurden die höchsten Harnmengen ausgeschieden. KAMPHUES (2008), 
BIOURGE (2007) und LULICH et al. (2005) wiesen diesen Effekt bereits beim Fleischfresser 
nach. In diesen Arbeiten wurde allerdings mit höheren NaCl-Gehalten gearbeitet (bis zu 1,2 
% Na/ kg TS, eigene Arbeit: 0,4 % Na/ kg TS). Hervorzuheben ist jedoch, dass selbst bei 
einer höheren Wasseraufnahme beim Fleischfresser keine stärkere Absenkung des 
spezifischen Harngewichts im Vergleich zu der eigenen Studie zu beobachten war. Bei den 
dort beschriebenen Hunden konnte das spezifische Harngewicht von 1,024 auf 1,020 bzw. 
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von 1,029 auf 1,025 (rasseabhängige Effekte) – also im Mittel 4 g/l – gesenkt werden. Mit der 
in der vorliegenden Arbeit verwendeten NaCl-Konzentration wurde beim Kaninchen eine 
ähnliche Erniedrigung des spezifischen Gewichts um 3 g/l im Vergleich zur Kontrolle bzw. 
NH4Cl-Gruppe erzielt. Hier wäre es von Interesse, inwieweit eine Dosissteigerung 
proportionale Effekte auf die Entwicklung von Harnmenge und spezifischem Harngewicht 
hätte. 
Mit dem erhöhten Harnabsatz wird in Hinblick auf Harnsteinprophylaxe und – bei begrenzter 
Größe der Steine – auch -therapie ein Ausspüleffekt erreicht. Zudem wurde das Ziel verfolgt, 
das spezifische Gewicht des Harns zu senken, so dass sich die Konzentration an lithogenen 
Substanzen verringert. Auch hier zeigten sich die erwünschten Effekte unter NaCl-Zulage. In 
dieser Gruppe wurden spezifische Gewichte von durchschnittlich 1,044 ± 0,008 erreicht, 
während sowohl in der Kontroll- als auch in der NH4Cl-Gruppe die Werte bei 1,047 ± 0,01 
lagen.  
In der Literatur werden 20 ml/ kg KM/ d als Minimalwert der täglich abgesetzten Harnmenge 
angegeben (BREWER und CRUISE 1994). Die in der eigenen Untersuchung sehr niedrigen 
Werte von 16,9 ± 7,8 ml/ kg KM/ d (Kontrolle) bis 21,1 ± 7,4 ml/ kg KM/ d (NaCl) sind 
wahrscheinlich mit der Haltung in den Bilanzkäfigen zu erklären. Die Tiere wurden in der der 
Bilanzphase vorangegangenen Adaptationsperiode paarweise in geräumig ausgestalteten 
Boxen gehalten. Die Umstellung in die beengte Einzelhaltung ohne Partnertier war vermutlich 
– trotz vorangegangener dreitägiger Adaptation – mit einer rückläufigen Wasseraufnahme 
verbunden, was mit einem reduzierten Harnabsatz einherging. Im Zusammenhang damit ist 
auch das, wenn auch in der NaCl-Gruppe tendenziell niedrigere, erhöhte spezifische Gewicht 
des Harns anzusehen. MITRUKA und RAWNSLEY (1981) geben hier als Referenzbereich 
1,003 – 1,036 an. Allerdings wurden diese Referenzwerte von KIENZLE (1991) auf 1,001 – 
1,080 erweitert, so dass in der eigenen Untersuchung keine von der Norm abweichenden 
spezifischen Gewichte beobachtet wurden. 
 
5.4 Einfluss einer NaCl- und NH4Cl-Zulage auf den Harn-pH-Wert 
 
Eine der Hauptfragen dieser Arbeit war, ob unter Zulage von NH4Cl der Harn-pH abgesenkt 
werden kann. Bereits PAULUS (2010) und WOLF (2013) hatten eine derartige Beeinflussung 
durch Zugabe von CaCl2 bzw. Methionin und Vitamin C angestrebt. In keiner dieser beiden 
Studien konnte jedoch eine signifikante Harn-pH-Erniedrigung herbeigeführt werden.  
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Der azidierende Effekt von NH4Cl beruht auf einer Metabolisierung zu Salzsäure und 
Harnstoff, beschränkt sich jedoch nicht auf den Harn, sondern wirkt systemisch. Daher ist es 
unerlässlich, während der Supplementierung engmaschig die Blutgaswerte zu kontrollieren.  
In der vorliegenden Arbeit konnte kein statistisch signifikanter Effekt der NH4Cl-Gabe auf 
den Harn-pH-Wert nachgewiesen werden. Während sich der Harn-pH-Wert in der 
Kontrollgruppe von 8,59 ± 1,11 zu Adaptationsbeginn auf 9,14 ± 0,47 in der Bilanz erhöhte, 
blieb der pH-Wert der NH4Cl-Gruppe zwar mit 9,02 ± 0,43 dahinter zurück, startete aber auch 
bei einem Ausgangswert von 8,62 ± 0,89. Wenn man dazu noch die Entwicklung unter NaCl-
Supplementierung betrachtet (von 8,84 ± 0,93 auf 9,04 ± 0,38), ist bei allen drei 
Fütterungsvarianten auffällig, dass die pH-Werte nach ad libitum Heufütterung allesamt 
niedriger waren als bei Fütterung des pelletierten und gepressten Alleinfuttermittels. Dieser 
Effekt wurde auch von PAULUS (2010) beschrieben. Dies kann an der im Vergleich zum 
Heu stärkeren Mineralisierung, d.h. höheren Gehalten an Kationen wie Ca oder K des 
Alleinfuttermittels, welche einen puffernden Einfluss auf den Harn-pH-Wert haben, liegen. 
Eine mögliche Erklärung für das Unvermögen einer Harn-pH-Wert-Senkung des Kaninchens, 
bietet der Blick auf dessen Enzymausstattung. Beim Kaninchen ist die Aktivität der renalen 
Carboanhydrase stark reduziert bzw. fehlt im distalen Tubulussegment und dem kortikalen 
Sammelrohr völlig (BREWER und CRUISE 1994). Diese katalysiert normalerweise 
folgenden Stoffwechselweg: CO2 + 2 H2O ↔ H2CO3 ↔ H+ + HCO3-. 
Dabei werden im Austausch mit Na+ Wasserstoffionen aus den Tubuluszellen der Niere ins 
Lumen transportiert. Dort werden diese an Bikarbonat gebunden und in Form von 
Kohlensäure über den Harn ausgeschieden. Kann nun dieser Reaktionsweg aufgrund des 
Enzymmangels nicht stattfinden, ist es dem Kaninchen nur schwer möglich, die mit einer 
azidotischen Stoffwechsellage einhergehenden Protonen renal auszuscheiden (GIAMMARCO 
et al. 1978). Diese verbleiben im Organismus, was auch die Anfälligkeit von Kaninchen, eine 
metabolische Azidose zu entwickeln (RICHARDSON et al. 1979), erklärt. Im Gegenzug dazu 

















Abb. 5: Schematische Darstellung des durch die Carboanhydrase katalysierten 
Stoffwechselweges im proximalen Tubulus der Niere 
 
Eine weitere Möglichkeit, Protonen renal auszuscheiden, besteht in der Bindung an 
Ammoniak. Wenn Na+ im Austausch mit H+ in die Tubuluszelle aufgenommen wird, 
geschieht dies im Symport mit Glutamin. Dieses wird intrazellulär zu Glutamat und NH3 
umgewandelt, das NH3 wird ins Tubuluslumen abgegeben, bindet dort Protonen und wird 
dann als NH4+ über den Harn ausgeschieden. Auch dieser Stoffwechselweg ist beim 
Kaninchen stark eingeschränkt (BREWER und CRUISE 1994). Es findet keine automatische 
NH3-Synthese beim Absinken des pH-Wertes statt. Daher enthält Kaninchenharn im 
Vergleich zu anderen Haussäugetieren auch nur sehr wenig Ammonium und ist auch hier nur 
bedingt in der Lage, Säure auszuscheiden (RICHARDSON et al. 1979).  
Neben der ausschließlich herbivoren Ernährungsweise wird die starke Alkalität des Harns 
auch durch das sehr hohe Vermögen, HCO3- aus dem Darm zu absorbieren, bedingt 
(RICHARDSON et al. 1979). Zudem synthetisiert die intestinale Mikroflora ebenfalls  HCO3-
. Wird nun das HCO3- über die Niere ausgeschieden, geschieht dies überwiegend als CO2, 
welches im Harn primär an der Entstehung von Carbonaten beteiligt ist (RICHARDSON et al. 
1979, BREWER und CRUISE 1994). Daher sind Harnsteine aus Ca-Carbonat die mit 
Abstand beim Kaninchen am häufigsten vorkommenden. 
Aufgrund all dieser physiologischen Einflüsse war es auch in dieser Arbeit nicht möglich, den 
Harn-pH-Wert unter in der Literatur angegeben Referenzbereich von 7,6 – 8,8 (MITRUKA 
und RAWNSLEY 1981) zu senken.  
 
5.5 Einfluss einer NaCl- und NH4Cl-Zulage auf die relative Übersättigung (RSS) des 
 Harns 
 
Die RSS macht eine Aussage über das Potenzial des Harns, Kristalle und im weiteren Verlauf 
Harnsteine zu bilden. Die Grundlage bildet dabei der Sättigungsgrad des Harns mit schwer 
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löslichen Salzen (ROBERTSON u. STEVENSON 2007). Die Bestimmung des RSS ist eine 
Methodik, die für die Humanmedizin und inzwischen auch für Hunde und Katzen validiert ist 
(STEVENSON et al. 2000, STEVENSON et al. 2003, LULICH et al. 2005). Ausgehend von 
dem berechneten RSS-Wert wird der Sättigungsgrad in drei Zonen eingeteilt – die 
Untersättigung, eine metastabile Zone und die Übersättigung. In letzterer kommt es zu 
spontaner Kristallbildung.  
Die Bestimmung der RSS bei Hunden und Katzen ist seit einigen Jahren etabliert und fester 
Bestandteil bei der Entwicklung neuer Futtersorten, die prophylaktisch oder therapeutisch bei 
Harnsteinpatienten eingesetzt werden. Aufgrund des hohen arbeitstechnischen Aufwands ist 
die RSS aber kein Hilfsmittel für die Routinepraxis, sondern findet nur bei wissenschaftlichen 
Fragestellungen Verwendung (MARKWELL 1999, ROBERTSON 2002).  
Für das Kaninchen liegen bisher keine vergleichbaren Arbeiten vor. Zudem zielte die 
Entwicklung o.g. Futtersorten bisher auf die Beeinflussung von Struvit- oder CaOx-Steinen 
bei Fleischfressern ab. In der hier vorliegenden Arbeit sollten nun RSS für den 
Kaninchenharn ermittelt werden.  
CaP wird in der Literatur als bedeutendster Harnsteinbestandteil neben Ca-Carbonat beim 
Kaninchen erwähnt (HESSE und NEIGER 2008). Unter allen drei Fütterungsvarianten kam es 
zu einem numerischen Absinken der RSSCaP. Auffällig ist allerdings die hohe Streuung der 
Werte zwischen den Individuen. Aus den Arbeiten zur RSS bei Hund und Katze sind solche 
hohen Schwankungsbreiten zwischen den Tieren nicht bekannt. Warum bei Kaninchen trotz 
standardisierter Fütterung eine starke individuelle Streuung zu beobachten ist, kann nicht 
abschließend geklärt werden und bedarf weiterer Untersuchungen. 
Bei der RSS für Struvit, welches ebenfalls als - wenn auch seltener - Mischpartner von 
Harnsteinen beim Kaninchen beschrieben wird, war ein signifikanter Effekt der Fütterung des 
Alleinfutters zu sehen. Die RSS stieg hier ausgehend vom Ausgangswert (ausschließliche 
Heufütterung) um durchschnittlich annähernd eine Zehnerpotenz an. Ähnlich wie bei der RSS 
für CaP ist auch hier die individuelle Streuung zu beachten - die Standardabweichungen 
waren größer  als der Mittelwert. 
Da in der Etablierung von Futterzusätzen, die die RSS senken sollen, bisher das 
Hauptaugenmerk auf CaOx-Steinen lag, wurde auch die RSSCaOx mit bestimmt, obwohl 
CaOx-Steine beim Kaninchen so gut wie keine Rolle spielen (0,4 % des analysierten 
Harnsteinmaterials, HESSE und NEIGER 2008). In der Literatur (STEVENSSON und 
MARKWELL 2001, LULICH et al. 2005) wurde für Hund und Katze bei Steigerung der 
diätetischen Na-Zufuhr (bei > 0,5% in der TS) eine wirksame Reduzierung der RSSCaOx 
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herbeigeführt. Dieser Effekt konnte in der vorliegenden Arbeit beim Kaninchen nicht 
beobachtet werden – es konnten keine signifikanten Behandlkungseffekte erzielt werden.  
Von Hund und Katze ist außerdem bekannt, dass es bei gesteigerter Na-Aufnahme zu einer 
forcierten Ca-Ausscheidung kommt (LULICH et al. 2005). Da die Mehraufnahme an Na aber 
zu einer signifikant erhöhten Wasseraufnahme und damit einhergehenden Erhöhung des 
Harnvolumens führte, kam es nicht zu einem Ca-Konzentrationsanstieg im Harn – im 
Endeffekt sank auch hier die RSSCaOx. Der Verdünnungseffekt war auch in dieser Arbeit 
numerisch ersichtlich – so sank (im Vergleich zur Kontrollgruppe) unter NaCl-Zulage nicht 
nur die Ca-Konzentration im Harn, sondern auch die an P, Mg, K und Urat. Dass es trotzdem 
nicht zu einer signifikanten RSS-Absenkung kam, liegt möglicherweise am niedrigen 
Ausgangswert nach ausschließlicher Heufütterung. Sowohl für CaOx als auch für Struvit 
wurden die niedrigsten Sättigungswerte nach der ad libitum Heufütterung beobachtet. Unter 
NH4Cl-Zulage blieb die RSSCaOx im Vergleich zum Ausgangswert annähernd gleich (von 6,51 
± 2,62 auf 6,26 ± 2,29).  
Auch die Grenzwerte, um die ermittelten RSS in Bereiche einer Untersättigung, metastabile 
Zone und Übersättigung einzuteilen, wurden bisher nur für Hund und Katze ermittelt. In der 
folgenden Übersicht sollen die den RSS-Werten gegenübergestellt werden, die in dieser 
Arbeit fürs Kaninchen in der Kontrollgruppe ermittelt wurden: 
 
Tab. 34: Vergleich der RSS-Grenzwerte für die verschiedenen Sättigungszonen bei Hund und 
Katze mit den fürs Kaninchen ermittelten Werten 
 Struvit CaOx 
Untersättigung (Hd. + Ktz.) < 1 < 1 
metastabile Zone (Hd. + Ktz.) 1 – 2,5 1 – 12 
Übersättigung (Hd. + Ktz.) > 2,5 > 12 
ermittelte RSS-Werte fürs 
Kaninchen 
Heufütterung: 196 ± 300 
Alleinfuttermittel: 3753 ± 5671 
Heufütterung: 7,03 ± 3,6 
Alleinfuttermittel: 11,4 ± 12,6 
 
Die RSS für CaOx befinden sich beim Kaninchen in etwa dem gleichen Zahlenbereich wie für 
Hund und Katze. Für die Sättigung mit Struvitkristallen wurden in dieser Arbeit stark erhöhte 
Werte im Vergleich zu Hund und Katze ermittelt. Hier wäre in weiteren Versuchen, 
möglicherweise auch unter Heranziehen eines anderen Softwareprogrammes (z.B. 
SUPERSAT), zu prüfen, ob sich diese hohen Werte bestätigen.  
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Aufgrund fehlender Referenzwerte ist eine Einordnung der analysierten RSS für CaOx und 
Struvit in den Grad der Sättigung nicht möglich.  
Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass für die RSSStruvit und RSSCaOx die 
niedrigsten Werte bei reiner Heufütterung erzielt wurden. Daher ist zur Harnsteinprophylaxe 
nach wie vor die Fütterung von Heu ad libitum (ggf. in Kombination mit NaCl) und ständig 
freiem Zugang zu Wasser das Mittel der Wahl.  
Bei Etablierung der Messung der RSSCaCarbonat über EQUIL2 oder SUPERSAT wären auch 
hier die Werte unter reiner Heufütterung im Vergleich zu einem pelletierten/ gepressten 
Alleinfuttermittel (ggf. unter Zusatz von NaCl) von großem Interesse. 
 
5.6 Einfluss einer NaCl- und NH4Cl-Zulage auf Parameter des Ca-Stoffwechsels und 
 auf Blutgasparameter 
 
In der Ca-Bilanz gab es zwischen den Versuchsgruppen keine signifikanten Abweichungen in 
der Ca-Retention. Auffällig war jedoch, dass hohe Mengen an Ca fäkal ausgeschieden 
wurden. Dies widerspricht der Beobachtung, dass Kaninchen Ca intestinal zu über 90% passiv 
oder zu einem geringen Teil aktiv resorbieren und dieses renal ausscheiden (BREWER u. 
CRUISE 1994, FEHR 1990, DE VRIES DE HEEKELINGEN 2008). Es ist jedoch nicht 
auszuschließen, dass in den Auffanggittern der Bilanzkäfige, welche aber in ähnlichen 
Studien ebenfalls verwendet wurden, der Kot mit Harn verunreinigt wurde. Eine 
Verfälschung der Ergebnisse durch Kontaminierung der Kotproben mit Harn wurde bereits in 
anderen Studien beschrieben (HAGEN et al. 2015).  
Im Vergleich mit der Arbeit von KAMPHUES et al. (1986) waren die Ca-Konzentrationen im 
Harn durchgängig sehr niedrig. KAMPHUES et al. (1986) gaben einen Referenzbereich von 1 
– 8 g/l (= 25 – 450 mmol/l) an. Dieser war jedoch unter Fütterung von Rationen mit 
unterschiedlich hohen Ca-Gehalten ermittelt worden, während in der hier vorliegenden Arbeit 
ein Alleinfuttermittel mit einem am unteren Bedarfswert orientierten Ca-Gehalt verfüttert 
wurde (eigene Arbeit: 7,26 g Ca/ kg TS; KAMPHUES et al. 1986: 8,6 g/ 22.2 g/ 40,3 g Ca/ kg 
TS). 
Zu beachten ist, dass unter NH4Cl-Zulage und in der Kontrollgruppe erhöhte Ca-Gehalte und 
eine erhöhte Ca-Crea-Clearance im Harn im Vergleich zum Ausgangswert festzustellen 
waren. In der NaCl-Gruppe wurde dieser Effekt nicht beobachtet. Futtermittel, die eine 
niedrige Anionen-Kationen-Bilanz haben, führen zu einer forcierten Ca-Mobilisierung aus 
dem Knochen (BAKER et al. 1993, COOPER et al. 2000) – diskutiert wird hierfür eine 
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erhöhte Parathormonwirkung bei anionenreicher Fütterung. Das zeigt sich zum einen in 
erhöhten Blut-Ca-Konzentrationen als auch über eine verstärkte renale Ausscheidung des 
Ca‘s und somit erhöhten Ca-Gehalten im Harn. Nicht hinreichend geklärt werden kann, 
warum diese Effekte in der Kontrollgruppe beobachtet wurden, da hier kein Anionenüberhang 
in der Ration festzustellen war. Eine Erklärung dafür, dass dieser Effekt in der NaCl-Gruppe 
nicht beobachtet wurde, stellt die Tatsache dar, dass Na und Cl zu annähernd gleichen 
Anteilen resorbiert werden, so dass hier kein systemischer Anionenüberhang auftreten kann.  
Die Ca2+-Gehalte im Blut lagen ebenfalls allesamt in dem in der Literatur angegebenen 
Referenzbereichen. Die eigenen vorliegenden Ca2+-Konzentrationen reichten im Durchschnitt 
von 1,54 bis 1,74 mmol/l. Dabei ist zu beachten, dass die durchgehend niedrigsten Werte zu 
Adaptationsbeginn, also nach ausschließlicher Heufütterung, zu messen waren. Mit 
Verfütterung des Alleinfutters kam es durchgehend zu einem numerischen Anstieg, welcher 
unter NH4Cl-Zulage am höchsten war. Bei einer azidotischen Stoffwechsellage kommt es 
durch Ca-Mobilisation aus dem Knochen zu einem Anstieg der Ca2+-Konzentration im Blut 
(SCHENCK und CHEW 2008). Gegen eine azidotische Stoffwechsellage sprechen hier 
jedoch die Parameter der Blutgasanalysen. Der Blut-pH lag durchgehend im Referenzbereich. 
In allen Fütterungsvarianten blieben die gemessenen Blut-pH-Werte innerhalb des 
Referenzbereichs. In der vorliegenden Arbeit konnte auch unter NH4Cl-Supplementierung 
keine signifikante Absenkung des Blut-pH-Wertes beobachtet werden. 
ILUCEV (1974) schrieb dem Kohlensäure-Bikarbonat-Puffersystem (CO2 + H20 ↔ H2CO3 
↔ H+ + HCO3-) beim Kaninchen die größte Rolle bei der Regulation des Säure-Basen-
Haushalts zu. In der Literatur werden für das venöse HCO3- Referenzbereiche von 16,0 – 32,0 
mmol/l angegeben (HILLYER 1994). Alle in der vorliegenden Arbeit gemessenen HCO3—
Konzentrationen im venösen Blut liegen innerhalb dieses Bereichs. Unter allen drei 
Fütterungsvarianten ist in der Bilanz im Vergleich zu Beginn der Adaptation eine numerische 
Erhöhung um drei Einheiten von durchschnittlich 20,8 ± 5,9 mmol/l auf 23,5 ± 5,9 mmol/l zu 
verzeichnen. Zwischen den einzelnen Fütterungsgruppen gab es keine Unterschiede. 
Aufgrund der Tatsache, dass die Blut-pH-Werte konstant blieben, war jedoch auch zu 
erwarten, dass es bei den HCO3--Konzentrationen keine Abweichungen geben würde, die aus 
dem Referenzbereich fallen. 
Der Basenexcess (BE) macht Aussagen über rein metabolisch bedingte Verschiebungen des 
Säuren-Basen-Gleichgewichts, indem er die Konzentration der Pufferbasen im Blut angibt. 
Die Literaturangaben zum BE beim Kaninchen unterscheiden sich deutlich. Während 
ROBERTSON (1989) nur einen relativ engen Bereich von -4,0 – 4,0 mmol/l angibt, erweitert 
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ILUVEC (1994) diesen Rahmen auf -15,3 – 7,3 mmol/l. TAUSCH (2011) ermittelt Werte von 
-18,0 – 5,0 mmol/l. Ausgehend von den beiden aktuelleren Arbeiten kann also davon 
ausgegangen werden, dass der BE beim Kaninchen einen größeren Toleranzbereich als der 
der meisten Säugetiere aufweist (bis -5,0 mmol). In der hier vorliegenden Arbeit lag der BE 
durchweg innerhalb dieser Referenzbereiche. In der Bilanz wurden in allen drei 
Fütterungsgruppen die höchsten Werte erreicht. In der Kontroll- und NH4Cl-Gruppe kann das 
mit dem leicht erhöhten pCO2 in Zusammenhang gebracht werden. Ein steigender pCO2 geht 
mit einer Erhöhung des BE einher. Jedoch ist in diesem Fall auch der pH-Wert erhöht, was 




Der Harn von Kaninchen lässt sich durch Säureregulatoren wie CaCl2, NH4Cl oder Methionin 
nicht azidieren. Dies ist vermutlich mit der eingeschränkten Aktivität der renalen 
Carboanhydrase beim Kaninchen zu erklären. Der systemische Säure-Basen-Haushalt kann 
somit nur sehr begrenzt über die Ausscheidung von Protonen über den Harn reguliert werden. 
Aufgrund dieses Unvermögens, den Harn-pH einzustellen, ist neben der Vermeidung einer 
bedarfsüberschreitenden Ca-Aufnahme z.B. durch Ca-reiche Futtermittel wie Luzerne und –
produkte oder Mineralfutter die bisher einzige diätetische Maßnahme zur Prophylaxe von 
Harnsteinen, die Wasseraufnahme der Tiere zu steigern. Dies kann neben einem 
ausreichenden Angebot von Saftfutter und einem ad libitum Angebot von Wasser auch über 
eine Supplementierung von NaCl erreicht werden. Dabei kann die in dieser Arbeit verwendete 
Dosierung (10 g NaCl/ kg AF) empfohlen werden.  
Für die RSSStruvit war ein deutlicher Effekt durch die Fütterung des Alleinfutters zu sehen. 
Ohne weitere Etablierung der Methodik zur RSS-Berechnung ist dieser Parameter für eine 
Einschätzung von Behandlungserfolgen nach Gabe harnparameterbeeinflussender 
Ergänzungen beim Kaninchen derzeit jedoch nicht brauchbar. Dies ist zum einen mit der 
starken individuellen Streuung, zum anderen mit der fehlenden Möglichkeit der RSSCaCarbonat-
Berechnung zu begründen. 
Zusammenfassung 
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Einleitung: Harnsteine beim Kaninchen sind einer der häufigsten Vorstellungsgründe in der 
tierärztlichen Praxis. Zumeist handelt es sich hierbei um Calcium (Ca)-Carbonatsteine. Beim 
Fleischfresser wird eine Harnsteinprophylaxe durch eine Aufnahmebeschränkung lithogener 
Substanzen wie z.B. Ca, Harn-pH-Verschiebungen und eine Harndilution durch eine 
gesteigerte Wasseraufnahme nach Natriumchlorid (NaCl)-Supplementierung empfohlen. Eine 
Methode, die Faktoren des Harnsteinbildungspotential zu erfassen, ist die Bestimmung der 
relativen Übersättigung (RSS-Wert).  
Ziele der Studie: In der vorliegenden Arbeit sollte geklärt werden, inwieweit eine Steigerung 
der Wasseraufnahme und Harndilution durch Supplementierung von NaCl das 
Harnsteinbildungspotential reduzieren kann. Des Weiteren sollte überprüft werden, ob eine 
pH-Wert-Senkung durch Zugabe von Ammoniumchlorid (NH4Cl) beim Kaninchen möglich 
ist. Es wurde die Hypothese formuliert, dass eine Harndilution bzw. –azidierung zu einem 
geringeren Harnsteinbildungspotential führt. 
Material und Methoden: 16 weibliche Zwergkaninchen erhielten über jeweils 27 Tage (21 
Tage Adaptation, 3 Tage Adaptation an Bilanzkäfige, 3 Tage Sammelphase von Harn und 
Kot) folgende Ergänzungen in randomisierter Reihenfolge, so dass jedes Kaninchen jede 
Fütterungsvariante ohne zusätzliche Raufuttergabe erhielt: 
- Alleinfuttermittel (AF) ad libitum ohne Ergänzung = Kontrolle 
- AF + 10 g NaCl/ kg Futter = NaCl 
- AF + 2,5 g NH4Cl/ kg Futter = NH4Cl 
Wasser stand den Tieren über Nippeltränken ad libitum zur Verfügung. Zu Beginn der 
Fütterungsperiode, nach einer 21-tägigen Adaptation an die jeweilige Ergänzung und nach 
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einer anschließenden dreitägigen Sammlung von Harn und Kot wurden zusätzlich Blutproben 
entnommen. Zwischen den jeweiligen Ergänzungen erfolgte eine 14-tägige wash-out-Periode 
mit ausschließlicher Heufütterung. Neben der Futter- und Wasseraufnahme wurden 
verschiedene Parameter des Säure-Basen-Status sowie Mineralstoffgehalte in Blut, Harn und 
Kot analysiert. Anhand ausgewählter Harnparameter wie z.B. Ca und anderen Mineralstoffen 
wurde die RSS mit dem Computerprogramm EQUIL2 berechnet. Die Daten wurden auf 
Normalverteilung mittels Shapiro-Wilk-Test überprüft. Anschließend erfolgte die weitere 
statistische Auswertung mittels einfaktorieller Varianzanalyse (ANOVA) und bei Signifikanz 
mittels t-Test für abhängige Stichproben. Die Daten werden als Mittelwert +/- 
Standardabweichung dargestellt. Das Signifikanzniveau liegt bei p < 0,05.  
Ergebnisse: Durch die NaCl-Zulage konnte eine numerische Erhöhung der Wasseraufnahme 
von durchschnittlich 40,5 ± 14,4 ml/ kg KM auf 49,5 ± 14,3 ml/ kg Körpermasse (KM) und 
eine Steigerung der täglichen Harnmenge von 16,9 ± 7,8 ml/ kg KM (Kontrolle) auf 21,1 ± 
7,4 ml/ kg KM (NaCl) erzielt werden (Behandlung p < 0,05). Das spezifische Gewicht des 
Harns sank bei der NaCl-Zulage von 1,060 ± 0,008 auf 1,044 ± 0,008 ab (Behandlung p < 
0,05). Eine signifikant negative Korrelation zwischen Harnmenge und spezifischem Gewicht 
konnte für alle Fütterungsgruppen beobachtet werden. Die NH4Cl-Supplementierung ergab 
keine signifikanten Veränderungen im Harn-pH-Wert (Kontrolle 9,14 ± 0,47, NH4Cl 9,02 ± 
0,43, Behandlung p > 0,05). Die systemischen Säure-Basen-Parametern unterlagen keinem 
Behandlungseffekt. Die RSS für Ca-Oxalat und Ca-Phosphat wiesen keine signifikanten 
Unterschiede zwischen den Fütterungsgruppen auf. Die RSSStruvit stieg von einem mittleren 
Ausgangswert von 360 ± 735 nach Heufütterung auf 3312 ± 6188 für die Kontrolle, auf 2910 
± 4913 für NaCl und auf 3022 ± 6635 für NH4Cl an (Zeit p < 0,05, Behandlung p > 0,05). 
Schlussfolgerungen: Durch die Zulage von NaCl wurde die Harnmenge signifikant gesteigert 
und das spezifische Gewicht des Harns gesenkt. Eine NaCl-Gabe stellt somit einen möglichen 
therapeutischen Ansatz zum vermehrten Ausscheiden von Kristallen dar. Neben der 
Vermeidung bedarfsüberschreitender Ca-Aufnahmen und einem ad libitum-Angebot von 
Wasser kann die in dieser Arbeit verwendete NaCl-Dosierung (10 g NaCl/ 1 kg AF bei 93% 
TS) empfohlen werden, um eine Harndilution infolge einer Harnmengensteigerung zu 
erzielen. Eine Ansäuerung des Harns durch die Zulage von NH4Cl wurde nicht erreicht, so 
dass diese Maßnahme keinen Ansatz zur Prävention von Harnsteinen beim Kaninchen 
darstellt. Die RSS-Werte unterlagen starken individuellen Schwankungen und sind somit 
derzeit nicht geeignet, den Behandlungserfolg von Futteradditiven einzuschätzen. 
Summary 
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Introduction: Uroliths of rabbits are one of the most frequently reasons for veterinary 
consultation. In particular, calcium (Ca) carbonate crystalls are frequently analysed. For 
prevention of uroliths formation it is recommended to restrict the intake of lithogenic 
substances such as Ca, to modify urine pH and urine dilution by increasing water intake after 
NaCl supplementation. A method to determine all factors which influence the potential of 
urolith formation is the calculation of relative supersaturation (RSS).  
Aim of the study: This study aimed to clarify whether an increase of water intake and urine 
dilution through supplementation of NaCl reduces the potential of urine cristallisation in 
rabbits. Additionally, the effect of NH4Cl supplementation on the urine pH level was 
investigated. The hypothesis was formulated, that urine dilution and urine acidification results 
in reduction of the potential of urine cristallisation. 
Materials and methods: 16 female dwarf rabbits were fed in random order the following 
diets without further roughage over a period of 27 days (21 days for adaptation, 3 days 
adaptation to balance cage, 3 days for the collection of urine and faeces): 
- complete feed without supplements = control group 
- complete feed + 10 g sodium chloride/ kg feed = NaCl 
- complete feed + 2.5 g ammonium chloride/ kg feed = NH4Cl 
The rabbits received ad libitum water in nipple drinkers. 
At the beginning of each feeding period, after 21-days adaptation of the respective diet and 
after the 3-day collection period of faeces and urine, blood samples were collected. A 14-day 
wash-out-period (exclusively hay feeding) was performed between the different diets. 
The following parameters were analyzed: water and food intake, acid-base balance and 
mineral contents in blood, urine, and faeces. The RSS was calculated by the computer 
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program EQUIL2 with parameters such as Ca and other minerals. Data were analysed for 
normal distribution by Shapiro-Wilk-Test. Data were subjected to one-way analysis of 
variance and in case of significance by paired t-test. Data are presented as means +/- standard 
deviation. Statistical significance was accepted at p < 0.05. 
Results: NaCl supplementation numerically increased daily water intake from 40.5 ± 14.4 
mL/ kg BW to 49.5 ± 14.3 mL/ kg bodyweight (BW) (treatment p > 0.05) and significantly 
increased daily urine volume from 16.9 ± 7.8 mL/ kg BW (control) to 21.1 ± 7.4 mL/ kg BW 
(treatment p < 0,05). The specific gravity of urine following NaCl supplementation decreased 
from 1.060 ± 0.008 to 1.044 ± 0.008 (treatment p < 0.05). All feeding groups showed a 
significant negative correlation between urine volume and urine specific gravity. The 
supplementation of NH4Cl did not induce significant changes in urine pH (control: 9.14 ± 
0.47, NH4Cl: 9.02 ± 0.43, treatment p > 0.05). There were no treatment related effects on 
blood acid-base parameters. Relative supersaturations for Ca-oxalate and CaP showed no 
significant changes between the different feeding regimes. However, RSSstruvite increased from 
360 ± 735 (hay feeding) to 3312 ± 6188 for control, to 2910 ± 4913 for NaCl, and to 3022 ± 
6635 for NH4Cl (treatment p > 0.05, time p < 0.05). 
Conclusions: Supplementation of NaCl significantly increased urine volume and decreased 
urine specific gravity. Therefore, it is speculated that NaCl supplementation may be an 
effective dietary treatment to increase the elimination of urine crystals and prevent potential 
formation. In addition to a restricted Ca intake and the ad libitum offer of water, NaCl 
supplementation in a dosage of 10 g NaCl/ kg feed (93 % dry matter) is recommended to 
increase urine dilution, as increases of urine volume. NH4Cl supplementation did not induce 
acidification of urine. In conclusion, NH4Cl supplementation is not a feasible concept to 
prevent uroliths in rabbits. The RSS-values were subjected to high individual variations and 
currently they are not suitable to assess feeding effects on urine supersaturation. 
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Tab. A1: Körpermasse der Tiere [g] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 1753 1839 1945 
Charly Kontrolle 1932 1977 2041 
Chilli Kontrolle 1266 1314 1380 
Cleo Kontrolle 1177 1238 1234 
Curly Kontrolle 1218 1151 1241 
Dina Kontrolle 1288 1241 1181 
Hilde Kontrolle 1173 1245 1246 
Lilli Kontrolle 1450 1473 1448 
Lola Kontrolle 1402 1527 1568 
Lucy Kontrolle 1456 1447 1452 
Marty Kontrolle 1262 1315 1315 
Nelly Kontrolle 1666 1617 1597 
Nike Kontrolle 1861 1953 1943 
Paula Kontrolle 1055 1053 1097 
Rübe Kontrolle 1449 1492 1503 
Trixi Kontrolle 1776 1833 1898 
     
Babsie NaCl 1761 1838 1900 
Charly NaCl 2022 2050 1998 
Chilli NaCl 1266 1400 1438 
Cleo NaCl 1152 1295 1283 
Curly NaCl 1140 1156 1198 
Dina NaCl 1200 1217 1287 
Hilde NaCl 1163 1304 1306 
Lilli NaCl 1434 1504 1429 
Lola NaCl 1447 1485 1480 
Lucy NaCl 1538 1555 1493 
Marty NaCl 1186 1273 1300 
Nelly NaCl 1551 1646 1684 
Nike NaCl 1930 1898 1916 
Paula NaCl 1041 1039 1084 
Rübe NaCl 1473 1606 1672 
Trixi NaCl 1761 1780 1892 
     
Babsie NH4Cl 1731 1917 1942 
Charly NH4Cl 1944 2037 1968 
Chilli NH4Cl 1341 1351 1389 
Cleo NH4Cl 1184 1230 1242 
Curly NH4Cl 1192 1236 1253 
Dina NH4Cl 1194 1284 1311 
Hilde NH4Cl 1255 1289 1265 
Lilli NH4Cl 1470 1484 1427 
Lola NH4Cl 1423 1471 1465 
Lucy NH4Cl 1464 1458 1428 
Marty NH4Cl 1166 1263 1285 
Nelly NH4Cl 1520 1716 1736 
Nike NH4Cl 1890 1842 1867 
Paula NH4Cl 1032 1063 1136 
Rübe NH4Cl 1523 1437 1521 
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Trixi NH4Cl 1953 1838 1930 
Tab. A2: Täglich aufgenommene Futtermenge [g TS/ Tier und g TS/ kg KM], MW ± SD 
Tier-ID Behandlung Adaptation  Bilanz  
  g TS/ Tier g TS/ kg 
KM 
g TS/ Tier g TS/ kg 
KM 
Babsie Kontrolle 54,1 ± 18,4 30,9 ± 10,5 55,8 ± 8,3 28,7 ± 4,3 
Charly Kontrolle 55,3 ± 16,6 28,6 ± 8,6 46,7 ± 17,7 22,9 ± 8,7 
Chilli Kontrolle 50,6 ± 9,8 40,0 ± 7,7 51,0 ± 8,1 37,0 ± 5,9 
Cleo Kontrolle 47,5 ± 9,1 40,4 ± 7,7 30,9 ± 6,9 25,0 ± 5,6 
Curly Kontrolle 54,7 ± 10,1 44,9 ± 8,3 44,1 ± 7,9 35,5 ± 6,4 
Dina Kontrolle 40,9 ± 15,8 31,8 ± 12,3 21,0 ± 11,5 17,8 ± 9,7 
Hilde Kontrolle 47,5 ± 9,1 40,5 ± 7,8 37,2 ± 4,8 29,9 ± 3,9 
Lilli Kontrolle 52,4 ± 13,3 36,1 ± 9,2 26,8 ± 9,4 18,5 ± 6,5 
Lola Kontrolle 54,7 ± 10,1 39,0 ± 7,2 51,7 ± 3,1 33,0 ± 2,0 
Lucy Kontrolle 55,3 ± 16,6 38,0 ± 11,4 19,9 ± 10,9 13,7 ± 7,5 
Marty Kontrolle 50,9 ± 14,6 40,3 ± 11,6 30,5 ± 4,6 23,2 ± 3,5 
Nelly Kontrolle 55,7 ± 15,8 33,4 ± 9,5 29,4 ± 4,8 18,4 ± 3,0 
Nike Kontrolle 73,6 ± 19,0 39,5 ± 10,2 23,8 ± 13,0 12,2 ± 6,7 
Paula Kontrolle 40,7 ± 16,1 38,6 ± 15,3 37,4 ± 7,0 34,1 ± 6,4 
Rübe Kontrolle 73,6 ± 19,0 50,8 ± 13,1 35,7 ± 13,1 23,8 ± 8,7 
Trixi Kontrolle 51,1 ± 9,7 28,8 ± 5,5 63,1 ± 11,9 33,2 ± 6,3 
      
Babsie NaCl 66,1 ± 12,9 37,5 ± 7,3 51,5 ± 4,0 27,1 ± 2,1 
Charly NaCl 57,6 ± 22,2 28,5 ± 11,0 34,4 ± 14,9 17,2 ± 7,5 
Chilli NaCl 58,1 ± 16,8 45,9 ± 13,3 40,9 ± 3,5 28,4 ± 2,4 
Cleo NaCl 60,1 ± 6,4 52,2 ± 5,6 26,2 ± 7,7 20,4 ± 6,0 
Curly NaCl 55,3 ± 13,8 48,5 ± 12,1 40,7 ± 11,7 34,0 ± 9,8 
Dina NaCl 44,1 ± 13,6 36,8 ± 11,3 54,5 ± 10,1 42,3 ± 7,8 
Hilde NaCl 60,1 ± 6,4 51,7 ± 5,5 40,4 ± 7,1 30,9 ± 5,4 
Lilli NaCl 49,8 ± 8,3 34,7 ± 5,8 17,3 ± 5,7 12,1 ± 4,0 
Lola NaCl 55,6 ± 13,2 38,4 ± 9,1 29,2 ± 12,5 19,7 ± 8,4 
Lucy NaCl 60,1 ± 17,3 39,1 ± 11,2 14,7 ± 8,4 9,8 ± 5,6 
Marty NaCl 49,8 ± 8,3 42,0 ± 7,0 43,0 ± 4,6 33,1 ± 3,5 
Nelly NaCl 66,1 ± 12,9 42,6 ± 8,3 47,6 ± 12,5 28,3 ± 7,4 
Nike NaCl 66,1 ± 15,4 34,2 ± 8,0 54,7 ± 6,1 28,5 ± 3,2 
Paula NaCl 43,8 ± 13,8 42,1 ± 13,3 42,2 ± 8,8 38,9 ± 8,1 
Rübe NaCl 67,6 ± 14,5 45,9 ± 9,8 68,6 ± 11,4 41,0 ± 6,8 
Trixi NaCl 58,1 ± 16,8 33,0 ± 9,5 57,8 ± 4,4 30,5 ± 2,3 
      
Babsie NH4Cl 72,0 ± 8,9 41,6 ± 5,1 55,4 ± 10,5 28,5 ± 5,4 
Charly NH4Cl 55,4 ± 11,4 28,5 ± 5,9 29,8 ± 12,5 15,1 ± 6,4 
Chilli NH4Cl 44,3 ± 16,1 33,0 ± 12,0 39,2 ± 7,5 28,2 ± 5,4 
Cleo NH4Cl 45,0 ± 10,2 38,0 ± 8,6 15,4 ± 11,2 12,4 ± 9,0 
Curly NH4Cl 55,6 ± 13,9 46,6 ± 11,7 42,2 ± 13,7 33,7 ± 10,9 
Dina NH4Cl 50,3 ± 11,0 42,1 ± 9,2 37,6 ± 18,1 28,7 ± 13,8 
Hilde NH4Cl 44,2 ± 13,0 35,2 ± 10,4 32,7 ± 6,6 25,8 ± 5,2 
Lilli NH4Cl 46,6 ± 15,4 31,7 ± 10,5 24,4 ± 24,1 17,1 ± 16,9 
Lola NH4Cl 55,6 ± 13,9 39,1 ± 9,8 41,1 ± 13,3 28,1 ± 9,1 
Lucy NH4Cl 55,4 ± 11,4 37,8 ± 7,8 13,6 ± 5,8 9,5 ± 4,1 
Marty NH4Cl 46,3 ± 15,1 39,7 ± 13,0 39,1 ± 9,8 30,4 ± 7,7 
Nelly NH4Cl 72,0 ± 8,9 47,4 ± 5,9 50,0 ± 9,1 28,8 ± 5,2 
Nike NH4Cl 66,1 ± 20,7 35,0 ± 11,0 44,3 ± 18,4 23,7 ± 9,9 
Paula NH4Cl 50,3 ± 11,0 48,7 ± 10,7 43,0 ± 11,2 37,9 ± 9,9 
Rübe NH4Cl 66,0 ± 21,0 43,3 ± 13,8 40,9 ± 24,0 26,9 ± 15,8 
Trixi NH4Cl 44,8 ± 15,2 22,9 ± 7,8 48,9 ± 15,2 25,3 ± 7,9 
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Tab. A3: Täglich aufgenommene Wassermenge [ml/ Tier und ml/ kg KM] 
Tier-ID 
Behand-
lung Bilanztag 1  Bilanztag 2  Bilanztag 3  
  ml/ Tier ml/ kg KM ml/ Tier ml/ kg KM ml/ Tier ml/ kg KM 
Babsie Kontrolle 50 25,7 65 33,4 75 38,6 
Charly Kontrolle 100 49 100 49 80 39,2 
Chilli Kontrolle 75 54,3 70 50,7 75 54,3 
Cleo Kontrolle 60 48,6 30 24,3 50 40,5 
Curly Kontrolle 55 44,3 125 100,7 100 80,6 
Dina Kontrolle 30 25,4 30 25,4 40 33,9 
Hilde Kontrolle 60 48,2 80 64,2 70 56,2 
Lilli Kontrolle 20 13,8 15 10,3 40 27,6 
Lola Kontrolle 55 35,1 75 47,8 60 38,3 
Lucy Kontrolle 50 34,4 70 48,2 40 27,5 
Marty Kontrolle 80 60,8 30 22,8 30 22,8 
Nelly Kontrolle 40 25 40 25 30 18,8 
Nike Kontrolle 70 36 90 46,3 125 64,3 
Paula Kontrolle 60 54,7 60 54,7 50 45,6 
Rübe Kontrolle 35 23,3 30 20 60 40 
Trixi Kontrolle 100 52,7 50 26,3 70 36,9 
        
Babsie NaCl 80 42,1 80 42,1 60 31,6 
Charly NaCl 120 60,1 80 40 60 30 
Chilli NaCl 100 69,5 75 52,2 75 52,2 
Cleo NaCl 30 23,4 50 39 50 39 
Curly NaCl 60 50,1 30 25 65 54,3 
Dina NaCl 80 62,2 100 77,7 90 69,9 
Hilde NaCl 60 45,9 60 45,9 50 38,3 
Lilli NaCl 50 35 30 21 50 35 
Lola NaCl 100 67,6 40 27 60 40,5 
Lucy NaCl 120 80,4 150 100,5 100 67 
Marty NaCl 80 61,5 70 53,8 60 46,2 
Nelly NaCl 80 47,5 75 44,5 70 41,6 
Nike NaCl 130 67,8 80 41,8 115 60 
Paula NaCl 65 60 70 64,6 80 73,8 
Rübe NaCl 90 53,8 30 17,9 50 29,9 
Trixi NaCl 90 51,1 65 34,4 115 60,8 
        
Babsie NH4Cl 110 56,6 160 82,4 75 38,6 
Charly NH4Cl 20 10,2 70 35,6 80 40,7 
Chilli NH4Cl 50 36 50 35,8 30 21,6 
Cleo NH4Cl 70 56,4 40 32,2 30 24,2 
Curly NH4Cl 20 16 50 40 70 55,9 
Dina NH4Cl 30 22,9 15 11,4 140 106,8 
Hilde NH4Cl 40 31,6 30 23,7 30 23,7 
Lilli NH4Cl 50 35 85 59,6 50 35 
Lola NH4Cl 75 51,2 60 41 50 34,1 
Lucy NH4Cl 40 27,3 60 42 80 56 
Marty NH4Cl 110 85,6 70 54,5 30 23,3 
Nelly NH4Cl 65 37,4 80 46,1 60 34,6 
Nike NH4Cl 130 69,6 160 85,7 140 75 
Paula NH4Cl 65 63 35 30,8 60 52,8 
Rübe NH4Cl 65 42,7 80 52,6 75 49,3 
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Trixi NH4Cl 100 51,8 60 31,1 50 25,9 
 
Tab. A4: Kotmenge [g uS/ Tier und g TS/ Tier] 
Tier-ID Behandlung Bilanztag 1 Bilanztag 2 Bilanztag 3 T2 T2  
  
g uS/ Tier g uS/ Tier g uS/ Tier g uS/ Tier g TS/ Tier g TS/ kg 
KM 
Babsie Kontrolle 11,3 13,3 10,2 34,8 33,5 17,2 
Charly Kontrolle 11,5 12,2 13,9 37,6 36,5 17,9 
Chilli Kontrolle 20,2 18,9 10,2 49,3 47,3 34,3 
Cleo Kontrolle 2,8 8 13,5 24,3 22,9 18,6 
Curly Kontrolle 10,3 6,1 17,8 34,2 32 25,8 
Dina Kontrolle 0,7 1 3,1 4,8 4,5 3,8 
Hilde Kontrolle 9,4 11,1 11,5 32 30,2 24,2 
Lilli Kontrolle 2,4 11,7 2,5 16,6 16,1 11,1 
Lola Kontrolle 10 19,4 14,8 44,2 42,7 27,2 
Lucy Kontrolle 0,3 1 1,3 2,6 2,5 1,7 
Marty Kontrolle 10,2 7,7 11,5 29,4 28 21,3 
Nelly Kontrolle 4 11 4,3 19,3 18,4 11,5 
Nike Kontrolle 2,8 0,9 2,2 5,9 5,6 2,9 
Paula Kontrolle 4,9 4,2 6,3 15,4 14,7 13,4 
Rübe Kontrolle 5,3 8,7 4,2 18,2 17,5 11,6 
Trixi Kontrolle 17,3 19,8 17,1 54,2 51,8 27,3 
        
Babsie NaCl 13 13,3 8,3 34,6 33,6 17,7 
Charly NaCl 3 11,6 7,5 22,1 20,8 10,4 
Chilli NaCl 13 16,4 8,3 37,7 36 25 
Cleo NaCl 4,3 11,9 4,8 21 19,8 15,4 
Curly NaCl 7,1 9 10,6 26,7 25 20,9 
Dina NaCl 9,3 27,3 15,2 51,8 48,7 37,8 
Hilde NaCl 11,6 11,2 12,3 35,1 34 26 
Lilli NaCl 15,2 1,2 0,9 17,3 16,8 11,8 
Lola NaCl 4,8 7,4 8,4 20,6 19,3 13 
Lucy NaCl 8,4 1,6 2 12 11,7 7,8 
Marty NaCl 10,9 8,6 11,4 30,9 29,2 22,5 
Nelly NaCl 11,5 21,2 9,6 42,3 41,1 24,4 
Nike NaCl 14,1 9,7 19 42,8 41,2 21,5 
Paula NaCl 2,5 16 9,8 28,3 27,2 25,1 
Rübe NaCl 21,2 26,1 27,1 74,4 71,3 42,6 
Trixi NaCl 12,1 20,1 11,6 43,8 41,9 22,1 
        
Babsie NH4Cl 14,7 21,5 17,9 54,1 52,4 27 
Charly NH4Cl 5,2 0,5 7,4 13,1 12,4 6,3 
Chilli NH4Cl 11,4 8,2 14,2 33,8 32,5 23,4 
Cleo NH4Cl 4,2 2,3 2,8 9,3 8,7 7 
Curly NH4Cl 10,7 11,3 11,4 33,4 31,4 25,1 
Dina NH4Cl 10,9 1,5 9,3 21,7 20,5 15,6 
Hilde NH4Cl 9,2 11,1 8,8 29,1 28,2 22,3 
Lilli NH4Cl 0,5 2 16,9 19,4 18,9 13,2 
Lola NH4Cl 9,8 16,5 8,5 34,8 33,7 23 
Lucy NH4Cl 0,8 1,3 0,5 2,6 2,5 1,8 
Marty NH4Cl 12,1 12 2 26,1 25,3 19,7 
Nelly NH4Cl 20,2 19,1 29,8 69,1 67 38,6 
Nike NH4Cl 3,2 17,1 12,4 32,7 31,5 16,9 
Paula NH4Cl 12,7 6,8 9,9 29,4 28,3 24,9 
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Rübe NH4Cl 1,2 14 8,7 23,9 22,8 15 
Trixi NH4Cl 17,3 10,2 24,1 51,6 49,3 25,5 
 
Tab. A5: TS-Gehalte Kot [%] 
Tier-ID Behandlung T2 
Babsie Kontrolle 96,3 
Charly Kontrolle 97,2 
Chilli Kontrolle 95,9 
Cleo Kontrolle 94,4 
Curly Kontrolle 93,6 
Dina Kontrolle 94,7 
Hilde Kontrolle 94,4 
Lilli Kontrolle 96,7 
Lola Kontrolle 96,7 
Lucy Kontrolle 94,7 
Marty Kontrolle 95,4 
Nelly Kontrolle 95,1 
Nike Kontrolle 95,2 
Paula Kontrolle 95,4 
Rübe Kontrolle 95,8 
Trixi Kontrolle 95,6 
   
Babsie NaCl 97,2 
Charly NaCl 94,2 
Chilli NaCl 95,6 
Cleo NaCl 94,3 
Curly NaCl 93,8 
Dina NaCl 94,1 
Hilde NaCl 96,9 
Lilli NaCl 97,2 
Lola NaCl 93,7 
Lucy NaCl 97,5 
Marty NaCl 94,4 
Nelly NaCl 97,2 
Nike NaCl 96,2 
Paula NaCl 96,2 
Rübe NaCl 95,8 
Trixi NaCl 95,6 
   
Babsie NH4Cl 96,9 
Charly NH4Cl 94,4 
Chilli NH4Cl 96,1 
Cleo NH4Cl 94 
Curly NH4Cl 94 
Dina NH4Cl 94,4 
Hilde NH4Cl 96,8 
Lilli NH4Cl 97,2 
Lola NH4Cl 96,9 
Lucy NH4Cl 96 
Marty NH4Cl 97 
Nelly NH4Cl 97 
Nike NH4Cl 96,3 
Paula NH4Cl 96,4 
Rübe NH4Cl 95,6 
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Trixi NH4Cl 95,6 
 
 
Tab. A6: Ca-Gehalte im Kot [g/ kg uS und g/ kg TS] 
Tier-ID Behandlung g/kg uS g/kg TS 
Babsie Kontrolle 8,79 9,13 
Charly Kontrolle 8,44 8,68 
Chilli Kontrolle 8,81 9,19 
Cleo Kontrolle 8,69 9,2 
Curly Kontrolle 9,75 10,41 
Dina Kontrolle 7,27 7,68 
Hilde Kontrolle 10,15 10,75 
Lilli Kontrolle 6,76 6,99 
Lola Kontrolle   
Lucy Kontrolle   
Marty Kontrolle 11,58 12,14 
Nelly Kontrolle 8,47 8,9 
Nike Kontrolle 7,36 7,73 
Paula Kontrolle 8,96 9,39 
Rübe Kontrolle 11,5 12 
Trixi Kontrolle 11,65 12,19 
    
Babsie NaCl 9,12 9,38 
Charly NaCl 9,39 9,97 
Chilli NaCl 10,6 11,09 
Cleo NaCl 8,5 9 
Curly NaCl 11,37 12,12 
Dina NaCl 9,13 9,7 
Hilde NaCl 10,55 10,89 
Lilli NaCl 6,51 6,7 
Lola NaCl 9,65 10,29 
Lucy NaCl 8,43 8,64 
Marty NaCl 11,08 11,74 
Nelly NaCl 9,07 9,33 
Nike NaCl 7,95 8,27 
Paula NaCl 7,82 8,13 
Rübe NaCl 9,5 9,92 
Trixi NaCl 10,2 10,67 
    
Babsie NH4Cl 10,25 10,59 
Charly NH4Cl 8,73 9,25 
Chilli NH4Cl 8,71 9,06 
Cleo NH4Cl 8,52 9,06 
Curly NH4Cl 12,4 13,19 
Dina NH4Cl 8,94 9,47 
Hilde NH4Cl 9,33 9,64 
Lilli NH4Cl 6,2 6,38 
Lola NH4Cl 10,01 10,33 
Lucy NH4Cl   
Marty NH4Cl 10,14 10,46 
Nelly NH4Cl 8,72 8,99 
Nike NH4Cl 7,58 7,87 
Paula NH4Cl 8,61 8,93 
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Rübe NH4Cl 10,95 11,46 
Trixi NH4Cl 8,6 9 
 
 
Tab. A7: P-Gehalte im Kot [g/ kg uS und g/ kg TS] 
Tier-ID Behandlung g/kg uS g/kg TS 
Babsie Kontrolle 9,1 9,5 
Charly Kontrolle 8,27 8,5 
Chilli Kontrolle 9,64 10 
Cleo Kontrolle 7,92 8,4 
Curly Kontrolle 9,97 10,7 
Dina Kontrolle 6,25 6,6 
Hilde Kontrolle 9,63 10,2 
Lilli Kontrolle 6,15 6,4 
Lola Kontrolle 9,58 9,9 
Lucy Kontrolle   
Marty Kontrolle 10,04 10,5 
Nelly Kontrolle 7,9 8,3 
Nike Kontrolle 7,9 8,3 
Paula Kontrolle 8,5 8,9 
Rübe Kontrolle 11,44 11,9 
Trixi Kontrolle 11 11,5 
    
Babsie NaCl 9,32 9,6 
Charly NaCl 9,78 10,4 
Chilli NaCl 10,38 10,9 
Cleo NaCl 7,75 8,2 
Curly NaCl 12,58 13,4 
Dina NaCl 8,79 9,3 
Hilde NaCl 10,14 10,5 
Lilli NaCl 6,25 6,4 
Lola NaCl 10,62 11,3 
Lucy NaCl 8,78 9 
Marty NaCl 10,25 10,9 
Nelly NaCl 7,63 7,8 
Nike NaCl 7,47 7,8 
Paula NaCl 7,42 7,7 
Rübe NaCl 10,47 10,9 
Trixi NaCl 9,82 10,3 
    
Babsie NH4Cl 8,29 8,6 
Charly NH4Cl 7,95 8,4 
Chilli NH4Cl 8,92 9,3 
Cleo NH4Cl 8,09 8,6 
Curly NH4Cl 12,26 13 
Dina NH4Cl 8,73 9,3 
Hilde NH4Cl 9,62 9,9 
Lilli NH4Cl 5,54 5,7 
Lola NH4Cl 10,22 10,5 
Lucy NH4Cl   
Marty NH4Cl 9,49 9,8 
Nelly NH4Cl 7,86 8,1 
Nike NH4Cl 6,82 7,1 
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Paula NH4Cl 9,28 9,6 
Rübe NH4Cl 9,72 10,2 
Trixi NH4Cl 7,92 8,3 
 
 
Tab. A8: pH-Werte im Vollblut 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 7,38 7,37 7,28 
Charly Kontrolle 7,36 7,43 7,3 
Chilli Kontrolle 7,37 7,34 7,36 
Cleo Kontrolle 7,46 7,28 7,29 
Curly Kontrolle 7,38 7,36 7,35 
Dina Kontrolle 7,33 7,49 7,32 
Hilde Kontrolle 7,45 7,37 7,41 
Lilli Kontrolle 7,37 7,27 7,45 
Lola Kontrolle 7,45 7,34 7,43 
Lucy Kontrolle 7,24 7,38 7,33 
Marty Kontrolle 7,41 7,24 7,31 
Nelly Kontrolle 7,35 7,31 7,41 
Nike Kontrolle 7,42 7,38 7,42 
Paula Kontrolle 7,38 7,42 7,48 
Rübe Kontrolle 7,27 7,41 7,36 
Trixi Kontrolle 7,4 7,33 7,36 
     
Babsie NaCl 7,25 7,33 7,26 
Charly NaCl 7,42 7,23 7,34 
Chilli NaCl 7,29 7,4 7,22 
Cleo NaCl 7,37 7,21 7,3 
Curly NaCl 7,45 7,4 7,38 
Dina NaCl 7,36 7,29 7,36 
Hilde NaCl 7,41 7,42 7,29 
Lilli NaCl 7,39 7,3 7,38 
Lola NaCl 7,44 7,37 7,41 
Lucy NaCl 7,44 7,35 7,36 
Marty NaCl 7,53 7,22 7,27 
Nelly NaCl 7,26 7,42 7,46 
Nike NaCl 7,49 7,55 7,28 
Paula NaCl 7,32 7,41 7,52 
Rübe NaCl 7,44 7,39 7,41 
Trixi NaCl 7,4 7,2 7,21 
     
Babsie NH4Cl 7,29 7,33 7,4 
Charly NH4Cl 7,34 7,38 7,41 
Chilli NH4Cl 7,38 7,21 7,57 
Cleo NH4Cl 7,33 7,39 7,39 
Curly NH4Cl 7,3 7,33 7,29 
Dina NH4Cl 7,27 7,31 7,37 
Hilde NH4Cl 7,34 7,24 7,5 
Lilli NH4Cl 7,2 7,27 7,29 
Lola NH4Cl 7,27 7,34 7,41 
Lucy NH4Cl 7,33 7,33 7,34 
Marty NH4Cl 7,41 7,39 7,34 
Nelly NH4Cl 7,41 7,4 7,35 
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Nike NH4Cl 7,49 7,43 7,42 
Paula NH4Cl 7,37 7,33 7,33 
Rübe NH4Cl 6,99 7,21 7,31 
Trixi NH4Cl 7,3 7,5 7,44 
 
 
Tab. A9: HCO3--Konzentrationen im Vollblut [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 15 10,4 18,6 
Charly Kontrolle 9,3 24,5 29,2 
Chilli Kontrolle 24,3 18,5 20,8 
Cleo Kontrolle 13,3 24,8 19,5 
Curly Kontrolle 25,5 26,6 27,1 
Dina Kontrolle 24,2 15,6 37,8 
Hilde Kontrolle 25,9 29 30 
Lilli Kontrolle 17,8 11,6 26,6 
Lola Kontrolle 25,9 24,2 30,7 
Lucy Kontrolle 17,8 23,7 25,7 
Marty Kontrolle 18,3 16 18,5 
Nelly Kontrolle 24,8 29,2 24,1 
Nike Kontrolle 21,2 22,9 19,4 
Paula Kontrolle 18,8 26,1 3,7 
Rübe Kontrolle 25,6 22,7 26,6 
Trixi Kontrolle 22,9 27 22 
     
Babsie NaCl 18,2 10,8 19,1 
Charly NaCl 19,4 16,9 27,5 
Chilli NaCl 18,5 18,5 20,7 
Cleo NaCl -10,6 25,4 25 
Curly NaCl 23,7 24,2 21,8 
Dina NaCl 20,8 20 26 
Hilde NaCl 24 28,1 28,3 
Lilli NaCl 19,9 22,5 24,9 
Lola NaCl 24,5 28,4 24,8 
Lucy NaCl 24,5 24,3 23,7 
Marty NaCl 18,3 -10,2 27,9 
Nelly NaCl 27,1 28,7 31,6 
Nike NaCl 23,5 30,3 14 
Paula NaCl 28,4 16,9 5,1 
Rübe NaCl 28,8 25,5 24,8 
Trixi NaCl 26,1 17,8 27,2 
     
Babsie NH4Cl 17,6 13,7 20,4 
Charly NH4Cl 25,9 16 26,1 
Chilli NH4Cl 21,2 19,4 18,8 
Cleo NH4Cl 21 15,2 18 
Curly NH4Cl 24,4 22 20,5 
Dina NH4Cl 24,1 19,5 23,7 
Hilde NH4Cl 19,8 17,8 28,4 
Lilli NH4Cl 16,6 23,8 27,9 
Lola NH4Cl 19,1 24,2 27,4 
Lucy NH4Cl 22,1 24,2 24,2 
Marty NH4Cl 13,7 17 20,7 
Tabellenanhang 
- 101 - 
 
Nelly NH4Cl 23,6 21,2 27 
Nike NH4Cl 23 23,3 21,2 
Paula NH4Cl 23,7 24,2 21,5 
Rübe NH4Cl 14,9 22,6 21 
Trixi NH4Cl 21 18,8 30,2 
 
 
Tab. A10: pCO2 im Vollblut [mmHg] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 5,7 5,3 5,5 
Charly Kontrolle 4,7 5,1 8,3 
Chilli Kontrolle 5,8 7,8 5,1 
Cleo Kontrolle 1,6 7,4 5,8 
Curly Kontrolle 6 6,7 6,7 
Dina Kontrolle 6,4 1,7 10,3 
Hilde Kontrolle 5,2 7,1 6,6 
Lilli Kontrolle 4,3 3,6 5,3 
Lola Kontrolle 5,2 6,3 6,4 
Lucy Kontrolle 6,3 5,5 6,9 
Marty Kontrolle 6,3 5,5 6,9 
Nelly Kontrolle 6,3 8 5,2 
Nike Kontrolle 4,5 8,8 4,1 
Paula Kontrolle 4,5 5,5 4,8 
Rübe Kontrolle 8 5 6,6 
Trixi Kontrolle 5,1 7,3 5,4 
     
Babsie NaCl 5,8 5,9 6 
Charly NaCl 4,2 5,7 7 
Chilli NaCl 5,4 8,5 7,1 
Cleo NaCl 6,6 9 7,1 
Curly NaCl 4,7 5,4 5,2 
Dina NaCl 5,2 5,8 6,4 
Hilde NaCl 5,3 6,1 8,4 
Lilli NaCl 12,3 6,5 5,9 
Lola NaCl 5,2 6,9 5,4 
Lucy NaCl 4,9 6,2 5,8 
Marty NaCl 4,9 6,2 5,8 
Nelly NaCl 8,5 6,2 6,1 
Nike NaCl 4,2 4,6 4 
Paula NaCl 7,6 7,7 4,6 
Rübe NaCl 5,9 5,8 5,1 
Trixi NaCl 5,9 6,5 9,7 
     
Babsie NH4Cl 5,1 5,8 7,5 
Charly NH4Cl 6,8 7,7 5,7 
Chilli NH4Cl 4,9 7 7,57 
Cleo NH4Cl 5,5 7,1 6,7 
Curly NH4Cl 6,9 5,9 6 
Dina NH4Cl 7,4 5,5 5,7 
Hilde NH4Cl 5,2 6 4,9 
Lilli NH4Cl 6 7,4 8,2 
Lola NH4Cl 5,9 6,2 6 
Lucy NH4Cl 5,9 6,4 6,2 
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Marty NH4Cl 6,1 6,3 8,6 
Nelly NH4Cl 5,2 7,7 6,9 
Nike NH4Cl 4,1 4,8 9,2 
Paula NH4Cl 6 6,4 5,7 
Rübe NH4Cl 8,9 7,9 5,8 
Trixi NH4Cl 6 3,3 6,1 
 
 
Tab. A11: Base Excess im Vollblut [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle -12,3 -18,6 -6,8 
Charly Kontrolle -20,2 1,6 2,2 
Chilli Kontrolle -0,1 -10,8 -3,2 
Cleo Kontrolle  -1,8 -5,9 
Curly Kontrolle 0,9 1,5 1,8 
Dina Kontrolle -1,1 -5,2  
Hilde Kontrolle  3,5 5,3 
Lilli Kontrolle -5,7 -13,5 3,3 
Lola Kontrolle 2,6 -0,9 6,1 
Lucy Kontrolle -9 -0,4 -0,2 
Marty Kontrolle -4,8 -9,9 -6,3 
Nelly Kontrolle 0,3 2,6 0,5 
Nike Kontrolle -1,6 -5,8 -3,2 
Paula Kontrolle -4,9 2,3 3,7 
Rübe Kontrolle -1 -0,5 1,6 
Trixi Kontrolle -0,7 1,5 -2,3 
     
Babsie NaCl -7,9 -19,7 -7,2 
Charly NaCl  -9,3 2 
Chilli NaCl -6,5 -11,5 -6,7 
Cleo NaCl -10,6 -3,1 -1,3 
Curly NaCl 0,8 0,4 -2 
Dina NaCl -3,2 -5,4 1,1 
Hilde NaCl 0,9 4,1 1 
Lilli NaCl  -3,2 0,3 
Lola NaCl 1,5 3,4 0,9 
Lucy NaCl 1,4 -0,6 -0,8 
Marty NaCl  -10,2 0,5 
Nelly NaCl -0,4 4,5 7,3 
Nike NaCl 1,6 7,9 -11,1 
Paula NaCl 2,3 -12,6 5,1 
Rübe NaCl 4,9 1,4 1 
Trixi NaCl 2 -9,2 -1,5 
     
Babsie NH4Cl -7,5 -14,7 -7,4 
Charly NH4Cl 0,5 -14,2 2,4 
Chilli NH4Cl -2,1  2,6 
Cleo NH4Cl -3,7 -14,8 -9,5 
Curly NH4Cl -1,7 -2,8 -5 
Dina NH4Cl -2,9 -5,4 -0,8 
Hilde NH4Cl -4,5 -14,8 5,8 
Lilli NH4Cl -10,2 -2,8 1,1 
Lola NH4Cl -6,4 -0,9 3,2 
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Lucy NH4Cl -3,1 -1,1 -0,9 
Marty NH4Cl -15 -10,1 -8,9 
Nelly NH4Cl -0,1 -7 1,4 
Nike NH4Cl 1,1 0,4  
Paula NH4Cl -1 -0,8 -3,3 
Rübe NH4Cl -17,1 -5,2 -4,1 
Trixi NH4Cl -4,4 -3,7 6 
 
 
Tab. A12: Crea-Konzentration im Plasma [µmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 101 101 99 
Charly Kontrolle 103 111 116 
Chilli Kontrolle 93 102 100 
Cleo Kontrolle 101 97 120 
Curly Kontrolle 100 116 105 
Dina Kontrolle 71 75 99 
Hilde Kontrolle 105 100 98 
Lilli Kontrolle 152 97 89 
Lola Kontrolle 124 132 129 
Lucy Kontrolle 83 120 123 
Marty Kontrolle 124 93 92 
Nelly Kontrolle 101 100 101 
Nike Kontrolle 95 94 91 
Paula Kontrolle 75 79 110 
Rübe Kontrolle 83 97 111 
Trixi Kontrolle 89 102 119 
     
Babsie NaCl 95 107 119 
Charly NaCl  90 90 
Chilli NaCl 94 115 113 
Cleo NaCl 90 99 120 
Curly NaCl 101 80 89 
Dina NaCl 63 73 102 
Hilde NaCl 113 97 104 
Lilli NaCl 72 90 111 
Lola NaCl 120 89 106 
Lucy NaCl 94 111 105 
Marty NaCl 86 98 99 
Nelly NaCl 102 102 108 
Nike NaCl 78 79 95 
Paula NaCl 70 82 112 
Rübe NaCl 81 102 80 
Trixi NaCl 85 118 127 
     
Babsie NH4Cl 104 123 114 
Charly NH4Cl 109 100 117 
Chilli NH4Cl 96 97 102 
Cleo NH4Cl 138 118 86 
Curly NH4Cl 106 103 120 
Dina NH4Cl 79 88 85 
Hilde NH4Cl 108 106 107 
Lilli NH4Cl 85 113 119 
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Lola NH4Cl 114 127 138 
Lucy NH4Cl 89 100 121 
Marty NH4Cl 95 120 106 
Nelly NH4Cl 100 107 113 
Nike NH4Cl 72 87 110 
Paula NH4Cl 73 94 89 
Rübe NH4Cl 74 92 96 
Trixi NH4Cl 133 105 102 
 
 
Tab. A13: Ca2+-Konzentrationen im Vollblut [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 1,7 1,72 1,71 
Charly Kontrolle 1,76 1,84 1,8 
Chilli Kontrolle 1,63 1,71 1,73 
Cleo Kontrolle 1,25 1,76 1,65 
Curly Kontrolle 1,71 1,7 1,65 
Dina Kontrolle 1,72 1,52 1,49 
Hilde Kontrolle 1,58 1,77 1,67 
Lilli Kontrolle 1,68 1,36 1,47 
Lola Kontrolle 1,68 1,66 1,66 
Lucy Kontrolle 1,8 1,76 1,75 
Marty Kontrolle 1,64 1,69 1,67 
Nelly Kontrolle 1,64 1,78 1,59 
Nike Kontrolle 1,74 1,94 1,76 
Paula Kontrolle 1,43 1,56 1,49 
Rübe Kontrolle 1,85 1,74 1,75 
Trixi Kontrolle 1,64 1,74 1,71 
     
Babsie NaCl 1,52 1,73 1,69 
Charly NaCl 1,38 1,49 1,72 
Chilli NaCl 1,74 1,74 1,72 
Cleo NaCl 1,73 1,81 1,79 
Curly NaCl 1,55 1,79 1,63 
Dina NaCl 1,62 1,71 1,64 
Hilde NaCl 1,64 1,79 1,76 
Lilli NaCl 1,17 1,69 1,64 
Lola NaCl 1,6 1,6 1,45 
Lucy NaCl 1,31 1,75 1,55 
Marty NaCl 1,11 1,67 1,81 
Nelly NaCl 1,6 1,65 1,62 
Nike NaCl 1,61 1,57 1,65 
Paula NaCl 1,65 1,95 1,6 
Rübe NaCl 1,65 1,71 1,46 
Trixi NaCl 1,75 1,82 1,77 
     
Babsie NH4Cl 1,75 1,7 1,79 
Charly NH4Cl 1,65 1,84 1,79 
Chilli NH4Cl 1,44 1,49 2,24 
Cleo NH4Cl 1,34 1,66 1,58 
Curly NH4Cl 1,65 1,71 1,57 
Dina NH4Cl 1,68 1,66 1,69 
Hilde NH4Cl 1,57 1,61 1,57 
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Lilli NH4Cl 1,62 1,81 1,66 
Lola NH4Cl 1,59 1,62 1,69 
Lucy NH4Cl 1,6 1,66 1,76 
Marty NH4Cl 1,66 1,73 1,79 
Nelly NH4Cl 1,69 1,64 1,69 
Nike NH4Cl 1,67 1,65 1,81 
Paula NH4Cl 1,75 1,78 1,72 
Rübe NH4Cl 1,99 1,75 1,75 
Trixi NH4Cl 1,6 1,55 1,66 
 
 
Tab. A14: Ca-Konzentrationen im Plasma [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 3,7 3,95 3,49 
Charly Kontrolle 3,5 3,51 3,74 
Chilli Kontrolle 3,6 3,79 3,91 
Cleo Kontrolle 3,49 3,41 3,46 
Curly Kontrolle 3,68 4,1 3,73 
Dina Kontrolle 3,67 3,87 3,5 
Hilde Kontrolle 3,51 3,46 3,81 
Lilli Kontrolle 2,4 4,79 3,86 
Lola Kontrolle 3,43 3,76 3,73 
Lucy Kontrolle 3,81 3,54 3,8 
Marty Kontrolle 2,6 4,54 4,07 
Nelly Kontrolle 3,62 4,12 3,57 
Nike Kontrolle 3,93 4,53 3,79 
Paula Kontrolle 3,76 3,75 3,55 
Rübe Kontrolle 3,81 3,99 3,89 
Trixi Kontrolle 3,83 4,01 3,75 
     
Babsie NaCl 3,51 3,8 3,72 
Charly NaCl  4,17 4,39 
Chilli NaCl 3,71 4 3,68 
Cleo NaCl 3,55 3,49 3,67 
Curly NaCl 3,68 4,17 3,47 
Dina NaCl 3,29 3,68 3,88 
Hilde NaCl 3,51 3,91 3,76 
Lilli NaCl 3,99 4,22 4,12 
Lola NaCl 3,74 3,8 3,57 
Lucy NaCl 2,97 3,85 3,75 
Marty NaCl 5,7 3,89 4,01 
Nelly NaCl 3,96 3,25 4,09 
Nike NaCl 3,9 4,01 3,87 
Paula NaCl 3,73 4,37 3,86 
Rübe NaCl 3,84 4,26 3,96 
Trixi NaCl 3,37 3,94 3,71 
     
Babsie NH4Cl 3,36 3,96 3,44 
Charly NH4Cl 2,65 3,43 4,1 
Chilli NH4Cl 3,96 3,73 3,86 
Cleo NH4Cl 3,41 3,33 3,21 
Curly NH4Cl 3,89 4,18 3,8 
Dina NH4Cl 3,53 3,93 3,44 
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Hilde NH4Cl 3,6 3,56 3,41 
Lilli NH4Cl 4,04 4,27 3,8 
Lola NH4Cl 3,72 3,65 3,61 
Lucy NH4Cl 3,61 3,58 3,75 
Marty NH4Cl 3,75 4,07 4 
Nelly NH4Cl 3,37 3,5 3,43 
Nike NH4Cl 3,78 3,39 3,73 
Paula NH4Cl 3,62 3,88 3,44 
Rübe NH4Cl 3,65 3,76 3,8 
Trixi NH4Cl 3,63 3,63 3,5 
 
 
Tab. A15: P-Konzentrationen im Plasma [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 1,39 1,45 1,5 
Charly Kontrolle 1,34 0,78 1,58 
Chilli Kontrolle 1,05 1,29 1,45 
Cleo Kontrolle 1,33 1,23 1,43 
Curly Kontrolle 1,06 0,99 1,7 
Dina Kontrolle 1,21 1,05 1,66 
Hilde Kontrolle 1,19 1,01 1,37 
Lilli Kontrolle 1,76 2,05 1,4 
Lola Kontrolle 1,07 1,19 1,41 
Lucy Kontrolle 0,89 0,85 0,95 
Marty Kontrolle 1,05 1,53 1,22 
Nelly Kontrolle 1,41 0,82 1,2 
Nike Kontrolle 0,8 1,12 0,89 
Paula Kontrolle 0,95 1,18 1,6 
Rübe Kontrolle 0,97 1,02 1,5 
Trixi Kontrolle 1,18 1,32 1,93 
     
Babsie NaCl 1,11 1,38 1,46 
Charly NaCl  1,35 1,13 
Chilli NaCl 0,97 1,37 1,47 
Cleo NaCl 1,19 1,3 1,57 
Curly NaCl 1,4 1,06 1,34 
Dina NaCl 1,08 1,13 1,91 
Hilde NaCl 0,93 0,96 1,51 
Lilli NaCl 1,45 1,38 1,42 
Lola NaCl 1,31 0,93 1,34 
Lucy NaCl 0,9 1,26 1,28 
Marty NaCl 1,11 1,16 1,06 
Nelly NaCl 1,14 1,01 1,46 
Nike NaCl 0,85 1,15 1,51 
Paula NaCl 1,13 1,36 1,61 
Rübe NaCl 1,3 1,32 1,95 
Trixi NaCl 0,89 0,9 1,82 
     
Babsie NH4Cl 1,12 1,43 1,36 
Charly NH4Cl 1,12 1,28 1,1 
Chilli NH4Cl 1,38 1,48 1,54 
Cleo NH4Cl 1,5 1,54 1,31 
Curly NH4Cl 1,41 1,3 1,73 
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Dina NH4Cl 0,78 1,03 1,26 
Hilde NH4Cl 1,39 1,36 1,41 
Lilli NH4Cl 1,23 1,17 1,69 
Lola NH4Cl 1,37 1,16 1,35 
Lucy NH4Cl 1,03 0,76 0,99 
Marty NH4Cl 1,08 1,15 1,13 
Nelly NH4Cl 1,02 1,3 1,44 
Nike NH4Cl 1,03 0,92 1,36 
Paula NH4Cl 0,85 0,98 1,21 
Rübe NH4Cl 1,34 1,18 1,63 
Trixi NH4Cl 1,6 1,62 1,7 
 
 
Tab. A16: Na-Konzentrationen im Plasma [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 143 144 139 
Charly Kontrolle 146 141 140 
Chilli Kontrolle 139 143 141 
Cleo Kontrolle 141 140 142 
Curly Kontrolle 143 141 140 
Dina Kontrolle 138  137 
Hilde Kontrolle 142 139 137 
Lilli Kontrolle 135 146 140 
Lola Kontrolle 141 141 140 
Lucy Kontrolle 143 142 141 
Marty Kontrolle 139 140 139 
Nelly Kontrolle 139 139 139 
Nike Kontrolle 140 148 141 
Paula Kontrolle 139 139 135 
Rübe Kontrolle 144 140 142 
Trixi Kontrolle 138 141 140 
     
Babsie NaCl 138 145 139 
Charly NaCl 131 142 139 
Chilli NaCl 143 143 141 
Cleo NaCl 146 143 142 
Curly NaCl 137 138 138 
Dina NaCl 140 141 137 
Hilde NaCl 159 140 142 
Lilli NaCl 138 139 140 
Lola NaCl 135 137 135 
Lucy NaCl 140 138 141 
Marty NaCl  139 140 
Nelly NaCl 140 138 136 
Nike NaCl 137 139 141 
Paula NaCl 142 141 137 
Rübe NaCl 137 140 140 
Trixi NaCl 142 144 143 
     
Babsie NH4Cl 142 144 143 
Charly NH4Cl 140 143 141 
Chilli NH4Cl 137 142 141 
Cleo NH4Cl 136 143 142 
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Curly NH4Cl 139 140 137 
Dina NH4Cl 141 142 141 
Hilde NH4Cl 132 138 136 
Lilli NH4Cl 141 141 141 
Lola NH4Cl 139 139 139 
Lucy NH4Cl 141 139 140 
Marty NH4Cl 143 142 147 
Nelly NH4Cl 142 141 140 
Nike NH4Cl 138 141 144 
Paula NH4Cl 141 139 142 
Rübe NH4Cl 146 143 141 
Trixi NH4Cl 138 146 137 
 
 
Tab. A17: Cl-Konzentrationen im Plasma [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 103 100 100 
Charly Kontrolle 106 102 96 
Chilli Kontrolle 99 98 103 
Cleo Kontrolle 109 98 100 
Curly Kontrolle 102 98 97 
Dina Kontrolle 99  103 
Hilde Kontrolle 101 98 96 
Lilli Kontrolle 100 107 100 
Lola Kontrolle 102 100 98 
Lucy Kontrolle 103 103 100 
Marty Kontrolle 105 99 100 
Nelly Kontrolle 108 96 101 
Nike Kontrolle 104 103 104 
Paula Kontrolle 109 98 96 
Rübe Kontrolle 104 102 100 
Trixi Kontrolle 101 99 101 
     
Babsie NaCl 105 102 98 
Charly NaCl 104 105 96 
Chilli NaCl 104 98 98 
Cleo NaCl 106 99 100 
Curly NaCl 109 99 100 
Dina NaCl 105 101 96 
Hilde NaCl 102 101 97 
Lilli NaCl 114 100 101 
Lola NaCl 107 104 108 
Lucy NaCl 108 99 107 
Marty NaCl 123 101 96 
Nelly NaCl 97 98 96 
Nike NaCl 102 99 100 
Paula NaCl 100 98 98 
Rübe NaCl 95 107 103 
Trixi NaCl 103 102 96 
     
Babsie NH4Cl 103 96 100 
Charly NH4Cl 99 102 103 
Chilli NH4Cl 96 106 109 
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Cleo NH4Cl 108 100 102 
Curly NH4Cl 98 100 94 
Dina NH4Cl 100 102 102 
Hilde NH4Cl 97 100 94 
Lilli NH4Cl 102 100 96 
Lola NH4Cl 100 97 99 
Lucy NH4Cl 106 98 99 
Marty NH4Cl 103 103 102 
Nelly NH4Cl 106 97 100 
Nike NH4Cl 102 105 100 
Paula NH4Cl 104 98 104 
Rübe NH4Cl 106 101 101 
Trixi NH4Cl 95 105 94 
 
 
Tab. A18: Harnmenge [ml/ Tier] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 58 50 55,0 
Charly Kontrolle 45 30 31,7 
Chilli Kontrolle 10 14 28,7 
Cleo Kontrolle 21 18 20,7 
Curly Kontrolle 55 15 20,3 
Dina Kontrolle 9,5 15 29,0 
Hilde Kontrolle 6 12 16,0 
Lilli Kontrolle 16 37 36,0 
Lola Kontrolle 24 15 19,3 
Lucy Kontrolle 13 15 27,5 
Marty Kontrolle 13 15 19,3 
Nelly Kontrolle 16 20 10,0 
Nike Kontrolle 110 25 57,5 
Paula Kontrolle 18 28 13,5 
Rübe Kontrolle 85 26 20,3 
Trixi Kontrolle 29 17 31,3 
     
Babsie NaCl 50 45 80,0 
Charly NaCl 27 43 25,7 
Chilli NaCl 10 14 28,7 
Cleo NaCl 19 21 29,7 
Curly NaCl 25 27 28,7 
Dina NaCl 12 15 34,3 
Hilde NaCl 14 18 24,3 
Lilli NaCl 18 18 23,0 
Lola NaCl 22 17 23,7 
Lucy NaCl 30 34 29,7 
Marty NaCl 7 10 27,0 
Nelly NaCl 10,5 30 22,7 
Nike NaCl 34 73 58,3 
Paula NaCl 19 14 27,3 
Rübe NaCl 19 12 37,7 
Trixi NaCl 21 24 39,3 
     
Babsie NH4Cl 23 21 47,3 
Charly NH4Cl 8 16 8,7 
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Chilli NH4Cl 18 15 19,0 
Cleo NH4Cl 22 32 22,3 
Curly NH4Cl 14 8 30,0 
Dina NH4Cl 45 40 17,0 
Hilde NH4Cl 16 21 16,3 
Lilli NH4Cl 19 25 23,3 
Lola NH4Cl 15 13 25,7 
Lucy NH4Cl 16  35,0 
Marty NH4Cl 38 20 32,7 
Nelly NH4Cl 10 15 20,0 
Nike NH4Cl 38 45 79,3 
Paula NH4Cl 60 24 18,0 
Rübe NH4Cl 14 22 28,5 
Trixi NH4Cl 20 32 34,0 
 
 
Tab. A19: Spez. Gewicht des Harns 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 1,056 1,056 1,052 
Charly Kontrolle 1,05 1,052 1,034 
Chilli Kontrolle 1,054 1,054 1,038 
Cleo Kontrolle 1,046 1,052 1,057 
Curly Kontrolle 1,025 1,058 1,047 
Dina Kontrolle 1,053 1,046 1,039 
Hilde Kontrolle 1,07 1,066 1,06 
Lilli Kontrolle 1,075 1,054 1,038 
Lola Kontrolle 1,04 1,05 1,045 
Lucy Kontrolle 1,052 1,035 1,041 
Marty Kontrolle 1,052 1,08 1,059 
Nelly Kontrolle 1,06 1,08 1,065 
Nike Kontrolle 1,02 1,036 1,033 
Paula Kontrolle 1,062 1,052 1,047 
Rübe Kontrolle 1,044 1,07 1,055 
Trixi Kontrolle 1,062 1,07 1,045 
     
Babsie NaCl 1,056 1,055 1,052 
Charly NaCl 1,065 1,056 1,043 
Chilli NaCl 1,047 1,052 1,045 
Cleo NaCl 1,068 1,046 1,05 
Curly NaCl 1,058 1,052 1,039 
Dina NaCl 1,064 1,045 1,032 
Hilde NaCl 1,07 1,054 1,052 
Lilli NaCl 1,066 1,052 1,037 
Lola NaCl 1,048 1,053 1,044 
Lucy NaCl 1,06 1,062 1,041 
Marty NaCl 1,06 1,062 1,046 
Nelly NaCl 1,07 1,052 1,058 
Nike NaCl 1,048 1,045 1,025 
Paula NaCl 1,062 1,066 1,041 
Rübe NaCl 1,07 1,07 1,053 
Trixi NaCl 1,054 1,04 1,041 
     
Babsie NH4Cl 1,06 1,052 1,05 
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Charly NH4Cl 1,068 1,066 1,078 
Chilli NH4Cl 1,045 1,056 1,046 
Cleo NH4Cl 1,038 1,048 1,031 
Curly NH4Cl 1,064 1,08 1,045 
Dina NH4Cl 1,022 1,048 1,04 
Hilde NH4Cl 1,035 1,055 1,06 
Lilli NH4Cl 1,065 1,048 1,038 
Lola NH4Cl 1,056 1,056 1,043 
Lucy NH4Cl 1,042 1,041  
Marty NH4Cl 1,044 1,064 1,04 
Nelly NH4Cl 1,068 1,07 1,058 
Nike NH4Cl 1,052 1,032 1,023 
Paula NH4Cl 1,023 1,056 1,052 
Rübe NH4Cl 1,07 1,058 1,053 
Trixi NH4Cl 1,06 1,065 1,054 
 
 
Tab. A20: pH-Werte im Harn 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 8,9 8,97 8,92 
Charly Kontrolle 7,96 9,2 9,21 
Chilli Kontrolle 7,28 8,86 9,25 
Cleo Kontrolle 8,31 9,44 9,12 
Curly Kontrolle 8,68 9,34 9,45 
Dina Kontrolle 9,08 9,68 9,59 
Hilde Kontrolle 5,97 8,58 8,90 
Lilli Kontrolle 10,68 9,16 7,66 
Lola Kontrolle 7,85 9,45 9,51 
Lucy Kontrolle 8,64 8,01 8,74 
Marty Kontrolle 9,83 9,49 9,48 
Nelly Kontrolle 9,38 9,39 9,19 
Nike Kontrolle 7,77 9,5 9,17 
Paula Kontrolle 9,43 9,48 9,60 
Rübe Kontrolle 9,33 9,33 9,39 
Trixi Kontrolle 8,37 9,04 9,04 
     
Babsie NaCl 8,51 9,13 9,14 
Charly NaCl 7,75 9,09 8,72 
Chilli NaCl 6,95 9,44 9,45 
Cleo NaCl 9,98 8,87 9,24 
Curly NaCl 9,42 9,28 9,39 
Dina NaCl 9,18 8,2 8,87 
Hilde NaCl 9,97 9,01 9,16 
Lilli NaCl 8,78 8,41 7,94 
Lola NaCl 10,3 9,02 9,19 
Lucy NaCl 7,58 8,98 9,13 
Marty NaCl 7,93 8,76 8,81 
Nelly NaCl 9,05 9,43 8,93 
Nike NaCl 9,28 8,92 8,83 
Paula NaCl 8,91 9,77 9,15 
Rübe NaCl 9,19 9,75 9,63 
Trixi NaCl 8,66 8,92 9,05 
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Babsie NH4Cl 7,94 9,3 9,25 
Charly NH4Cl 8,51 8,41 8,62 
Chilli NH4Cl 7,47 9,33 9,41 
Cleo NH4Cl 10,6 9,52 9,00 
Curly NH4Cl 9,69 9,26 9,32 
Dina NH4Cl 8,84 9,36 9,36 
Hilde NH4Cl 8,4 9,1 9,58 
Lilli NH4Cl 8,47 7,55 8,07 
Lola NH4Cl 9,28 9,02 9,25 
Lucy NH4Cl 7,54  8,49 
Marty NH4Cl 9,04 9,05 9,13 
Nelly NH4Cl 7,88 9,46 9,37 
Nike NH4Cl 7,76 8,28 8,68 
Paula NH4Cl 8,92 9,42 9,26 
Rübe NH4Cl 7,87 7,07 8,41 
Trixi NH4Cl 9,65 9,17 9,19 
 
 
Tab. A21: Crea-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 39,43 20,9 24,11 
Charly Kontrolle 22 7,4 37,82 
Chilli Kontrolle 25,61 11,34 21,16 
Cleo Kontrolle 17,38 27,68 28,25 
Curly Kontrolle 9,26 19,47 32,45 
Dina Kontrolle 23,53 20,64 21,37 
Hilde Kontrolle 36,31 20,93 23,98 
Lilli Kontrolle 31,28 11,86 22,76 
Lola Kontrolle 12,48 7,5 11,08 
Lucy Kontrolle 18,34 31,37 29,16 
Marty Kontrolle 21,07 25,31 26,93 
Nelly Kontrolle 31,34 30,63 43,83 
Nike Kontrolle 6,52 21,33 13,77 
Paula Kontrolle 33,21 20,64 21,95 
Rübe Kontrolle 11,64 19,48 28,99 
Trixi Kontrolle 28,64 17,93 33,12 
     
Babsie NaCl 23,84 20,15 24,31 
Charly NaCl 28,86 26,4 23,67 
Chilli NaCl 18,52 7,46 15,28 
Cleo NaCl 26,01 23,42 19,82 
Curly NaCl 25,39 8,7 21,33 
Dina NaCl 18,04 8,16 15,82 
Hilde NaCl 36,72 16,3 18,52 
Lilli NaCl 19,12 19,43 26,13 
Lola NaCl 22,49 18,15 25,47 
Lucy NaCl 33,52 17,68 20,73 
Marty NaCl 32,43 14,82 16,4 
Nelly NaCl 29,83 20,21 18,35 
Nike NaCl 17,78 7,67 18,98 
Paula NaCl 20,83 17,31 31,61 
Rübe NaCl 24,36 13,02 17,92 
Trixi NaCl 21,87 15,06 17,17 
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Babsie NH4Cl 31,31 14,73 19,05 
Charly NH4Cl 31,85 53,81 39,65 
Chilli NH4Cl 24,76 15,67 22,47 
Cleo NH4Cl 18,44 15,47 23,31 
Curly NH4Cl 18,58 7,96 12,37 
Dina NH4Cl 6,77 8,46 8,96 
Hilde NH4Cl 13,84 19,37 23,86 
Lilli NH4Cl 26,84 19,59 28,91 
Lola NH4Cl 23,13 10,74 23,91 
Lucy NH4Cl 17,54 32,53  
Marty NH4Cl 21,1 10,68 24,3 
Nelly NH4Cl 29,27 16,94 11,64 
Nike NH4Cl 19,46 11,98 13,27 
Paula NH4Cl 5,95 18,02 26,06 
Rübe NH4Cl 27,18 27,47 39,78 
Trixi NH4Cl 30,65 23,6 33,23 
 
 
Tab. A22: Ca-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 118 120 84 
Charly Kontrolle 24,5 44,6 83,2 
Chilli Kontrolle 99,7 83,7 60,9 
Cleo Kontrolle 66,1 147 152 
Curly Kontrolle 27,2 102 126 
Dina Kontrolle 91,7 56,0 79,7 
Hilde Kontrolle 101 86,8 139 
Lilli Kontrolle 104 35,1 109 
Lola Kontrolle 45,7 84,6 121 
Lucy Kontrolle 56,2 76 47,2 
Marty Kontrolle 23,1 102 89,5 
Nelly Kontrolle 11,4 111 36,5 
Nike Kontrolle 14,5 46,8 39,2 
Paula Kontrolle 95,7 102 96,6 
Rübe Kontrolle 34,8 138 179 
Trixi Kontrolle 100 93,8 217 
     
Babsie NaCl 89,6 182 39,4 
Charly NaCl 32,8 43,2 46,8 
Chilli NaCl 56,7 65,0 48,0 
Cleo NaCl 140 146 46,8 
Curly NaCl 57,7 67,7 74,7 
Dina NaCl 59,5 53,8 22,0 
Hilde NaCl 108 73,0 92,1 
Lilli NaCl 58,5 35,1 86,8 
Lola NaCl 98,1 110 129 
Lucy NaCl 28,4 53,3 99,4 
Marty NaCl 101 72,0 34,2 
Nelly NaCl 31,2 142 62,6 
Nike NaCl 88 74,0 40,7 
Paula NaCl 89,4 98,8 216 
Rübe NaCl 167 37,4 28,0 
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Trixi NaCl 106 22,9 43,5 
     
Babsie NH4Cl 41,2 131 77,5 
Charly NH4Cl 56,5 85,7 151 
Chilli NH4Cl 30,7 70,8 112 
Cleo NH4Cl 82,6 58,0 68,7 
Curly NH4Cl 10,7 45,0 197 
Dina NH4Cl 14,2 37,8 37,2 
Hilde NH4Cl 50,1 75,7 162 
Lilli NH4Cl 58,0 90,8 23,9 
Lola NH4Cl 95,2 81,5 79,7 
Lucy NH4Cl 43,2 64,4  
Marty NH4Cl 33,8 40,0 57,6 
Nelly NH4Cl 85,7 74,2 38,9 
Nike NH4Cl 68,3 73,76 41,81 
Paula NH4Cl 28,9 133 103 
Rübe NH4Cl 135 125 94,56 
Trixi NH4Cl 24,0 156 180 
 
 
Tab. A23: Ca-Crea-Clearance [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T3 
Babsie Kontrolle 0,08 0,15 0,10 
Charly Kontrolle 0,03 0,19 0,07 
Chilli Kontrolle 0,10 0,20 0,07 
Cleo Kontrolle 0,11 0,15 0,19 
Curly Kontrolle 0,08 0,15 0,11 
Dina Kontrolle 0,08 0,05 0,11 
Hilde Kontrolle 0,08 0,12 0,15 
Lilli Kontrolle 0,21 0,06 0,11 
Lola Kontrolle 0,13 0,40 0,38 
Lucy Kontrolle 0,07 0,08 0,05 
Marty Kontrolle 0,05 0,08 0,08 
Nelly Kontrolle 0,01 0,09 0,02 
Nike Kontrolle 0,05 0,05 0,07 
Paula Kontrolle 0,06 0,10 0,14 
Rübe Kontrolle 0,07 0,17 0,18 
Trixi Kontrolle 0,08 0,13 0,21 
 
    
Babsie NaCl 0,10 0,25 0,05 
Charly NaCl  0,04 0,04 
Chilli NaCl 0,08 0,25 0,10 
Cleo NaCl 0,14 0,18 0,08 
Curly NaCl 0,06 0,15 0,09 
Dina NaCl 0,06 0,13 0,04 
Hilde NaCl 0,10 0,11 0,14 
Lilli NaCl 0,06 0,04 0,09 
Lola NaCl 0,14 0,14 0,15 
Lucy NaCl 0,03 0,09 0,13 
Marty NaCl 0,05 0,12 0,05 
Nelly NaCl 0,03 0,22 0,09 
Nike NaCl 0,10 0,19 0,05 
Paula NaCl 0,08 0,11 0,20 
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Rübe NaCl 0,14 0,07 0,03 
Trixi NaCl 0,12 0,05 0,09 
 
    
Babsie NH4Cl 0,04 0,28 0,13 
Charly NH4Cl 0,07 0,05 0,11 
Chilli NH4Cl 0,03 0,12 0,13 
Cleo NH4Cl 0,18 0,13 0,08 
Curly NH4Cl 0,02 0,14 0,50 
Dina NH4Cl 0,05 0,10 0,10 
Hilde NH4Cl 0,11 0,12 0,21 
Lilli NH4Cl 0,05 0,12 0,03 
Lola NH4Cl 0,13 0,26 0,13 
Lucy NH4Cl 0,06 0,06  
Marty NH4Cl 0,04 0,11 0,06 
Nelly NH4Cl 0,09 0,13 0,11 
Nike NH4Cl 0,07 0,16 0,09 
Paula NH4Cl 0,10 0,18 0,10 
Rübe NH4Cl 0,10 0,11 0,06 
Trixi NH4Cl 0,03 0,19 0,16 
 
 
Tab. A24: P-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 89,8 78,1 49,5 
Charly Kontrolle 9,7 16,2 38,5 
Chilli Kontrolle 115 47,2 23,0 
Cleo Kontrolle 42,1 85,7 48,2 
Curly Kontrolle 11,7 37,0 64,7 
Dina Kontrolle 60,8 43,8 54,5 
Hilde Kontrolle 49,9 48,2 47,8 
Lilli Kontrolle 49,5 28,7 53,2 
Lola Kontrolle 28,1 49,6 61,2 
Lucy Kontrolle 20,2 54,7 34,9 
Marty Kontrolle 15,0 72,1 50,2 
Nelly Kontrolle 56,7 81,4 142 
Nike Kontrolle 2,9 43,2 25,7 
Paula Kontrolle 76,7 62,7 60,3 
Rübe Kontrolle 11,6 69,7 43,0 
Trixi Kontrolle 83,5 44,6 74,8 
     
Babsie NaCl 69,6 130 54,7 
Charly NaCl 65,9 45,7 18,7 
Chilli NaCl 23,4 38,1 26,2 
Cleo NaCl 56,9 86,4 48,6 
Curly NaCl 59,6 46,7 27,7 
Dina NaCl 42,4 25,8 10,7 
Hilde NaCl 30,6 41,5 47,8 
Lilli NaCl 32,0 51,1 61,5 
Lola NaCl 77,4 84,3 127 
Lucy NaCl 90,7 39,2 59,8 
Marty NaCl 59,1 43,7 8,5 
Nelly NaCl 91,7 84,0 76,6 
Nike NaCl 32,6 38,3 16,3 
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Paula NaCl 57,9 57,5 72,4 
Rübe NaCl 107,6 16,3 4,3 
Trixi NaCl 35,5 31,4 7,4 
     
Babsie NH4Cl 37,0 77,3 49,5 
Charly NH4Cl 33,5 91,4 103 
Chilli NH4Cl 92,1 47,7 70,7 
Cleo NH4Cl 27,3 32,0 41,8 
Curly NH4Cl 6,0 26,6 88,9 
Dina NH4Cl 6,6 40,5 15,8 
Hilde NH4Cl 28,5 60,3 38,8 
Lilli NH4Cl 25,5 54,3 42,5 
Lola NH4Cl 69,3 51,2 55,4 
Lucy NH4Cl 32,0 36,0  
Marty NH4Cl 11,8 24,8 18,4 
Nelly NH4Cl 79,5 68,1 39,5 
Nike NH4Cl 54,2 38,3 29,8 
Paula NH4Cl 12,4 77,9 44,8 
Rübe NH4Cl 38,7 14,3 66,2 
Trixi NH4Cl 45,9 69,8 76,9 
 
 
Tab. A25: Mg-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 53,0 53,3 59,8 
Charly Kontrolle 16,6 13,7 64,1 
Chilli Kontrolle 66,3 33,2 46,8 
Cleo Kontrolle 32,8 63,0 33,1 
Curly Kontrolle 15,9 38,9 56,0 
Dina Kontrolle 50,0 18,7 47,1 
Hilde Kontrolle 67,2 53,0 71,0 
Lilli Kontrolle 67,0 16,2 59,9 
Lola Kontrolle 26,5 54,2 62,2 
Lucy Kontrolle 33,8 26,6 25,6 
Marty Kontrolle 39,4 51,5 67,7 
Nelly Kontrolle 39,2 36,4 70,5 
Nike Kontrolle 7,8 11,9 13,4 
Paula Kontrolle 55,4 36,7 53,6 
Rübe Kontrolle 24,4 63,8 69,1 
Trixi Kontrolle 52,6 34,2 72,5 
     
Babsie NaCl 43,1 72,4 47,6 
Charly NaCl 32,8 20,9 25,2 
Chilli NaCl 37,0 40,6 40,3 
Cleo NaCl 59,8 51,1 14,0 
Curly NaCl 41,3 26,8 27,3 
Dina NaCl 46,3 17,1 29,7 
Hilde NaCl 62,5 38,5 42,9 
Lilli NaCl 51,4 16,4 45,2 
Lola NaCl 42,0 47,9 55,3 
Lucy NaCl 25,2 18,0 32,8 
Marty NaCl 44,4 34,8 42,5 
Nelly NaCl 71,4 48,5 25,8 
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Nike NaCl 33,5 21,1 17,8 
Paula NaCl 49,5 31,6 72,6 
Rübe NaCl 73,7 32,1 49,0 
Trixi NaCl 38,0 22,9 43,5 
     
Babsie NH4Cl 42,0 50,9 48,4 
Charly NH4Cl 44,6 37,8 55,1 
Chilli NH4Cl 33,6 35,5 58,8 
Cleo NH4Cl 26,3 18,4 38,9 
Curly NH4Cl 46,4 25,0 83,5 
Dina NH4Cl 11,3 28,1 21,1 
Hilde NH4Cl 33,6 44,0 70,8 
Lilli NH4Cl 43,7 26,0 23,2 
Lola NH4Cl 53,6 29,1 46,0 
Lucy NH4Cl 27,0 19,8  
Marty NH4Cl 22,3 15,5 43,9 
Nelly NH4Cl 50,0 50,4 38,3 
Nike NH4Cl 40,4 20,5 14,6 
Paula NH4Cl 13,5 55,6 43,3 
Rübe NH4Cl 71,2 47,2 45,1 
Trixi NH4Cl 24,1 53,6 69,3 
 
 
Tab. A26: Na-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 31,0 148 74,0 
Charly Kontrolle 9,4 46,7 126 
Chilli Kontrolle 91,0 71,5 35,5 
Cleo Kontrolle 3,1 67,0 111 
Curly Kontrolle 4,0 73,0 63,0 
Dina Kontrolle 331 53,4 20,6 
Hilde Kontrolle 19,8 116 56,7 
Lilli Kontrolle 27,2 11,3 31,1 
Lola Kontrolle 4,0 106 70,0 
Lucy Kontrolle 2,8 38,1 44,1 
Marty Kontrolle 28,7 32,5 8,2 
Nelly Kontrolle 38,5 79,0 71,5 
Nike Kontrolle 3,0 46,5 14,0 
Paula Kontrolle 37,0 39,9 62,5 
Rübe Kontrolle 3,0 94,5 76,5 
Trixi Kontrolle 48,0 85,0 136 
     
Babsie NaCl 8,0 205 212 
Charly NaCl 28,2 82,5 203 
Chilli NaCl 17,5 179 188 
Cleo NaCl 2,9 158 193 
Curly NaCl 157 163 80,5 
Dina NaCl 4,4 151 164 
Hilde NaCl 5,0 264 181 
Lilli NaCl 4,3 92,0 96,0 
Lola NaCl 68,0 166 144 
Lucy NaCl 38,0 115 145 
Marty NaCl 8,9 144 205 
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Nelly NaCl 5,0 230 139 
Nike NaCl 52,0 86,0 124 
Paula NaCl 11,0 155 236 
Rübe NaCl 98,0 240 159 
Trixi NaCl 6,5 196 140 
     
Babsie NH4Cl 23,5 69,5 61,5 
Charly NH4Cl 18,5 126 103 
Chilli NH4Cl 86,5 68,0 51,0 
Cleo NH4Cl 219 17,8 28,4 
Curly NH4Cl 20,0 82,0 174 
Dina NH4Cl 8,5 112 62,0 
Hilde NH4Cl 30,4 146 46,6 
Lilli NH4Cl 9,0 37,0 10,8 
Lola NH4Cl 35,0 75,5 143 
Lucy NH4Cl 6,5 12,9  
Marty NH4Cl 11,0 28,8 24,9 
Nelly NH4Cl 15,5 72,0 161 
Nike NH4Cl 5,5 32,5 30,5 
Paula NH4Cl 2,0 89,5 33,5 
Rübe NH4Cl 14,5 35,5 36,5 
Trixi NH4Cl 110 102 69,0 
 
 
Tab. A27: K-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2) 
Babsie Kontrolle 326 360 398 
Charly Kontrolle 487 319 278 
Chilli Kontrolle 345 314 368 
Cleo Kontrolle 382 388 340 
Curly Kontrolle 189 456 518 
Dina Kontrolle 324 297 793 
Hilde Kontrolle 480 423 434 
Lilli Kontrolle 490 113 381 
Lola Kontrolle 314 393 372 
Lucy Kontrolle 536 245 204 
Marty Kontrolle 446 468 486 
Nelly Kontrolle 429 337 428 
Nike Kontrolle 145 136 240 
Paula Kontrolle 329 332 415 
Rübe Kontrolle 366 395 531 
Trixi Kontrolle 468 338 502 
     
Babsie NaCl 491 332 455 
Charly NaCl 307 183 369 
Chilli NaCl 306 335 492 
Cleo NaCl 703 346 276 
Curly NaCl 369 312 387 
Dina NaCl 600 239 318 
Hilde NaCl 522 444 377 
Lilli NaCl 840 151 323 
Lola NaCl 295 297 300 
Lucy NaCl 296 223 297 
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Marty NaCl 466 321 437 
Nelly NaCl 598 362 271 
Nike NaCl 281 144 309 
Paula NaCl 583 294 482 
Rübe NaCl 460 413 548 
Trixi NaCl 461 324 272 
     
Babsie NH4Cl 334 317 369 
Charly NH4Cl 410 391 392 
Chilli NH4Cl 261 354 350 
Cleo NH4Cl 405 181 381 
Curly NH4Cl 878 348 339 
Dina NH4Cl 153 291 362 
Hilde NH4Cl 241 403 384 
Lilli NH4Cl 435 339 228 
Lola NH4Cl 638 337 399 
Lucy NH4Cl 292 226  
Marty NH4Cl 346 376 547 
Nelly NH4Cl 429 398 433 
Nike NH4Cl 502 130 107 
Paula NH4Cl 167 385 493 
Rübe NH4Cl 510 372 245 
Trixi NH4Cl 320 423 469 
 
 
Tab. A28: Cl-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 198 322 316 
Charly Kontrolle 360 251 253 
Chilli Kontrolle  297 240 
Cleo Kontrolle 253 291 222 
Curly Kontrolle 153 310 334 
Dina Kontrolle  112 223 
Hilde Kontrolle  305 336 
Lilli Kontrolle 252 104 215 
Lola Kontrolle 266 279 328 
Lucy Kontrolle 322 160 121 
Marty Kontrolle 249 274 313 
Nelly Kontrolle 276 290 360 
Nike Kontrolle 103 98 190 
Paula Kontrolle 259 221 228 
Rübe Kontrolle 275 288 366 
Trixi Kontrolle 325 274 358 
     
Babsie NaCl 310 410 384 
Charly NaCl 138 146 420 
Chilli NaCl 326 438 454 
Cleo NaCl 506 322 243 
Curly NaCl 301 394 292 
Dina NaCl 490 303 342 
Hilde NaCl 418 432 324 
Lilli NaCl 510 142 269 
Lola NaCl 185 390 291 
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Lucy NaCl 83 229 284 
Marty NaCl 336 354 468 
Nelly NaCl  440 358 
Nike NaCl 232 171 313 
Paula NaCl 362 322 440 
Rübe NaCl 358 460  
Trixi NaCl 402 372 304 
     
Babsie NH4Cl 315 277 288 
Charly NH4Cl  327 344 
Chilli NH4Cl 190 275 316 
Cleo NH4Cl 135 97 202 
Curly NH4Cl 468  314 
Dina NH4Cl 133 224 322 
Hilde NH4Cl 163 306 285 
Lilli NH4Cl 305 160 78 
Lola NH4Cl 480 302 410 
Lucy NH4Cl 186 131  
Marty NH4Cl 214 178 410 
Nelly NH4Cl 422 344 376 
Nike NH4Cl 356 131 82 
Paula NH4Cl 107 326 44 
Rübe NH4Cl 414 314 148 
Trixi NH4Cl 187 392 436 
 
 
Tab. A29: NH4+-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 4,33 167 4,99 
Charly Kontrolle 54,3 361 29,0 
Chilli Kontrolle 7,83 476 13,3 
Cleo Kontrolle 5,99 82,3 6,33 
Curly Kontrolle 15,7 168 67,3 
Dina Kontrolle 3,66 32,3 104 
Hilde Kontrolle 15,8 49,3 5,66 
Lilli Kontrolle 8,33 4 2,49 
Lola Kontrolle 30,3 544 472 
Lucy Kontrolle 76,6 273 12,0 
Marty Kontrolle 2,66 3,33 6,66 
Nelly Kontrolle 5,16 237 313 
Nike Kontrolle 11,7 183 517 
Paula Kontrolle 4,66 25,0 6,33 
Rübe Kontrolle 157 195 205 
Trixi Kontrolle 2,66 19,3 3,99 
     
Babsie NaCl 8,99 193 29,7 
Charly NaCl 4,66 29,7 6,5 
Chilli NaCl 34,0 613 539 
Cleo NaCl 24,0 277 26,7 
Curly NaCl 3,66 845 265 
Dina NaCl 7,16 367 5,99 
Hilde NaCl 51,6 230 6 
Lilli NaCl 6,99 6,33 14,3 
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Lola NaCl 4,33 787 277,6 
Lucy NaCl 5,33 12,32 4,66 
Marty NaCl 48,6 136 23,6 
Nelly NaCl 14,7 52,3 514 
Nike NaCl 2,99 17,0 6,16 
Paula NaCl 10,7 67,6 5,83 
Rübe NaCl 4,16 84,8 14,2 
Trixi NaCl 15,2 138,3 55,6 
     
Babsie NH4Cl 83,6 176 132 
Charly NH4Cl 78,6 568 11,0 
Chilli NH4Cl 2,99 18,7 8,33 
Cleo NH4Cl 6,49 4 2,66 
Curly NH4Cl 8,99 302 366 
Dina NH4Cl 32,3 551 244 
Hilde NH4Cl 1,66 17,99 2,99 
Lilli NH4Cl 35,5 138 12,5 
Lola NH4Cl 146 335 64,6 
Lucy NH4Cl 5,99 14,0  
Marty NH4Cl 7,33 208 41,7 
Nelly NH4Cl 68 127 220 
Nike NH4Cl 8,53 221 8 
Paula NH4Cl 41 113 91,3 
Rübe NH4Cl 6,99 69,0 16,7 
Trixi NH4Cl 4,99 5,33 9,99 
 
 
Tab. A30: Urat-Konzentrationen im Harn [µmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 1390 1050 1220 
Charly Kontrolle 590 440 1450 
Chilli Kontrolle 610 290 490 
Cleo Kontrolle 910 740 860 
Curly Kontrolle 300 460 660 
Dina Kontrolle 1790 1010 1460 
Hilde Kontrolle 400 410 740 
Lilli Kontrolle 2780 650 2380 
Lola Kontrolle 640 300 380 
Lucy Kontrolle 1220 730 770 
Marty Kontrolle 700 580 810 
Nelly Kontrolle 1010 580 590 
Nike Kontrolle 450 500 720 
Paula Kontrolle 3260 850 1420 
Rübe Kontrolle 390 470 630 
Trixi Kontrolle 800 430 620 
     
Babsie NaCl 830 510 810 
Charly NaCl 890 1100 1380 
Chilli NaCl 360 200 270 
Cleo NaCl 2010 740 1040 
Curly NaCl 650 280 520 
Dina NaCl 1250 310 630 
Hilde NaCl 400 410 910 
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Lilli NaCl 1580 550 1680 
Lola NaCl 1370 260 640 
Lucy NaCl 1930 710 1120 
Marty NaCl 830 280 400 
Nelly NaCl 2700 800 430 
Nike NaCl 1480 320 760 
Paula NaCl 1850 480 1060 
Rübe NaCl 1200 720 1260 
Trixi NaCl 590 330 480 
     
Babsie NH4Cl 760 450 780 
Charly NH4Cl 1280 1220 1550 
Chilli NH4Cl 680 370 620 
Cleo NH4Cl 880 510 1380 
Curly NH4Cl 970 270 860 
Dina NH4Cl 400 340 380 
Hilde NH4Cl 420 400 620 
Lilli NH4Cl 2080 270 700 
Lola NH4Cl 1360 280 480 
Lucy NH4Cl 1060 860  
Marty NH4Cl 640 230 620 
Nelly NH4Cl 860 710 720 
Nike NH4Cl 1170 270 550 
Paula NH4Cl 610 600 1080 
Rübe NH4Cl 1050 400 610 
Trixi NH4Cl 1000 460 590 
 
 
Tab. A31: Oxalat-Konzentrationen im Harn [µmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 231 173 152 
Charly Kontrolle 100 574 231 
Chilli Kontrolle 272 769 182 
Cleo Kontrolle 254 139 327 
Curly Kontrolle 237 125 176 
Dina Kontrolle 186 199 212 
Hilde Kontrolle  195  
Lilli Kontrolle 284 212 249 
Lola Kontrolle 176 735 473 
Lucy Kontrolle 230 148 120 
Marty Kontrolle 255 173 272 
Nelly Kontrolle  204 194 
Nike Kontrolle 154 281 3025 
Paula Kontrolle 264 101 192 
Rübe Kontrolle 396 111 103 
Trixi Kontrolle 299 109 297 
     
Babsie NaCl 228 102 235 
Charly NaCl 371 250 182 
Chilli NaCl  1475 1109 
Cleo NaCl 217 219 266 
Curly NaCl 249  241 
Dina NaCl 330 456 277 
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Hilde NaCl 146 135 160 
Lilli NaCl 414 148 189 
Lola NaCl 257 662 207 
Lucy NaCl 219 126 142 
Marty NaCl  135  
Nelly NaCl 218 110 826 
Nike NaCl 167 116 108 
Paula NaCl 259 140 229 
Rübe NaCl  187 367 
Trixi NaCl 179 140 140 
     
Babsie NH4Cl 141 105 92 
Charly NH4Cl 216 562 202 
Chilli NH4Cl 153 114 162 
Cleo NH4Cl 141 120 167 
Curly NH4Cl   211 
Dina NH4Cl 269 1178 226 
Hilde NH4Cl 127 212 212 
Lilli NH4Cl 254 161 228 
Lola NH4Cl 270 111 129 
Lucy NH4Cl 171 115  
Marty NH4Cl 181 1014 284 
Nelly NH4Cl 175 146 327 
Nike NH4Cl 227 260 124 
Paula NH4Cl 214 116 158 
Rübe NH4Cl 288 93 187 
Trixi NH4Cl 224 102 141 
 
 
Tab. A32: Sulfat-Konzentrationen im Harn [mmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 47,6 44,6 52,6 
Charly Kontrolle 45 31 33,6 
Chilli Kontrolle  47 34,6 
Cleo Kontrolle 34,6 52,6 47 
Curly Kontrolle 23,2 35,8 39,2 
Dina Kontrolle 45,2 19,9 27,8 
Hilde Kontrolle 44,4 49,4 65,6 
Lilli Kontrolle 70,5 24,4 56,6 
Lola Kontrolle 47,6 45,8 66 
Lucy Kontrolle 49,8 38 30,8 
Marty Kontrolle 34,8 56,2 74,2 
Nelly Kontrolle 65,1 49,2 63,3 
Nike Kontrolle 18,4 30,4 40,8 
Paula Kontrolle 46,8 35,6 49,4 
Rübe Kontrolle 39,6 55,4 90,9 
Trixi Kontrolle 60,9 46,4 69 
     
Babsie NaCl 54 50,8 57,3 
Charly NaCl 65,6 26,2 50,4 
Chilli NaCl 44,4 57,4 68,7 
Cleo NaCl 61,8 44,6 39,4 
Curly NaCl 53,4 41,2 49 
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Dina NaCl 53 30 49,6 
Hilde NaCl 65,2 52 52,8 
Lilli NaCl 61 32,6 52,6 
Lola NaCl 29 47,8 43,6 
Lucy NaCl 51,6 26,9 45,8 
Marty NaCl 38 45,2 63,2 
Nelly NaCl 60,9 48,6 61,5 
Nike NaCl 25,4 15,4 30,5 
Paula NaCl 79,5 35 52,6 
Rübe NaCl 57,2 40,4 59,2 
Trixi NaCl 48 29,6 33,4 
     
Babsie NH4Cl 61,5 37,2 52,6 
Charly NH4Cl 58,6 71 64,2 
Chilli NH4Cl 49,6 44,4 53,2 
Cleo NH4Cl 33 23,2 42 
Curly NH4Cl 63,9 65 45,6 
Dina NH4Cl 20,1 44,8 45,4 
Hilde NH4Cl 38,8 49,6 55,8 
Lilli NH4Cl 61 34,4 31,8 
Lola NH4Cl 54 44,8 54 
Lucy NH4Cl 24,4 33,9  
Marty NH4Cl 30,5 24,9 53,8 
Nelly NH4Cl 75,3 46,4 70,8 
Nike NH4Cl 46 24,9 30,3 
Paula NH4Cl 18,8 45 62,2 
Rübe NH4Cl 59 59,2 65,1 
Trixi NH4Cl 60 48 53,4 
 
 
Tab. A33: Citrat-Konzentrationen im Harn [µmol/l] 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 1026 342 398 
Charly Kontrolle 296 1090 786 
Chilli Kontrolle  730 878 
Cleo Kontrolle 572 1926 1182 
Curly Kontrolle 258 572 1044 
Dina Kontrolle  8004 1206 
Hilde Kontrolle 1202 1350 1340 
Lilli Kontrolle 2024 278 1100 
Lola Kontrolle 434 712 286 
Lucy Kontrolle 674 988 814 
Marty Kontrolle 416 1664 3088 
Nelly Kontrolle 914 444 564 
Nike Kontrolle 120 250 314 
Paula Kontrolle 2412 1442 1136 
Rübe Kontrolle 278 480 638 
Trixi Kontrolle 1581 610 1524 
     
Babsie NaCl 730 370 352 
Charly NaCl 850 600 462 
Chilli NaCl 398 860 896 
Cleo NaCl 2259 352 822 
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Curly NaCl 1534 426 582 
Dina NaCl 1108 406 674 
Hilde NaCl 1803 564 1562 
Lilli NaCl 748 342 1672 
Lola NaCl 822 628 592 
Lucy NaCl 840 352 526 
Marty NaCl 2356 222 1034 
Nelly NaCl 2868 324 674 
Nike NaCl 452 204 426 
Paula NaCl 2355 592 3120 
Rübe NaCl 2217 398 198 
Trixi NaCl 1008 332 352 
     
Babsie NH4Cl 332 314 360 
Charly NH4Cl  832 2661 
Chilli NH4Cl 786 406 2301 
Cleo NH4Cl 564 324 620 
Curly NH4Cl 656 1144 398 
Dina NH4Cl 240 610 452 
Hilde NH4Cl 546 1210 2274 
Lilli NH4Cl 748 452 2982 
Lola NH4Cl 1700 342 628 
Lucy NH4Cl 610 592  
Marty NH4Cl 232 194 472 
Nelly NH4Cl 1534 480 888 
Nike NH4Cl 572 286 472 
Paula NH4Cl 176 934 582 
Rübe NH4Cl 1359 1368 906 
Trixi NH4Cl 776 832 766 
 
 
Tab. A34: Calciumbilanz [mg/ kg KM] 
Tier-ID Behand- Ca-Aufnahme Ca-Abgabe Ca-Abgabe Retention 
 lung Futter Harn Kot  
  (mg/ kg KM) (mg/ kg KM) (mg/ kg KM) (mg/ kg KM) 
Babsie Kontrolle 208 0,96 52,7 154 
Charly Kontrolle 166 0,51 51,5 114 
Chilli Kontrolle 259 0,50 105 154 
Cleo Kontrolle 175 1,02 57,4 117 
Curly Kontrolle 248 0,08 89,7 158 
Dina Kontrolle 124 0,79 10,2 113 
Hilde Kontrolle 209 0,72 87,3 121 
Lilli Kontrolle 129 1,10 25,7 102 
Lola Kontrolle 231 0,60  230 
Lucy Kontrolle 96 0,36  96 
Marty Kontrolle 162 0,53 86,9 75 
Nelly Kontrolle 129 0,09 33,9 95 
Nike Kontrolle 85 0,47 7,4 77 
Paula Kontrolle 239 0,48 41,2 197 
Rübe Kontrolle 166 0,97 47,2 118 
Trixi Kontrolle 232 1,44 111 120 
      
Babsie NaCl 189 0,67 55,6 132 
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Charly NaCl 120 0,25 34,7 85 
Chilli NaCl 198 0,38 93,3 104 
Cleo NaCl 142 0,44 46,8 95 
Curly NaCl 238 0,07 84,1 154 
Dina NaCl 230 0,24 122,3 107 
Hilde NaCl 216 0,69 95 120 
Lilli NaCl 85 0,56 26,7 58 
Lola NaCl 138 0,83 45,3 92 
Lucy NaCl 68 0,08 22,8 45 
Marty NaCl 231 0,29 87,5 143 
Nelly NaCl 198 0,34 76,2 121 
Nike NaCl 199 0,49 59,6 139 
Paula NaCl 272 2,19 68 202 
Rübe NaCl 287 0,25 140,6 146 
Trixi NaCl 213 0,35 78,5 134 
      
Babsie NH4Cl 199 0,76 95,3 103 
Charly NH4Cl 105 0,03 19,2 86 
Chilli NH4Cl 196 0,62 70,6 125 
Cleo NH4Cl 86 0,50 21,3 64 
Curly NH4Cl 235 1,89 110 123 
Dina NH4Cl 201 0,20 49,2 152 
Hilde NH4Cl 180 0,84 71,8 107 
Lilli NH4Cl 120 0,02 28,5 92 
Lola NH4Cl 196 0,56 79,1 116 
Lucy NH4Cl 66   66 
Marty NH4Cl 213 0,58 69 143 
Nelly NH4Cl 202 0,18 115 87 
Nike NH4Cl 166 0,72 44 121 
Paula NH4Cl 265 0,65 74 190 
Rübe NH4Cl 188 0,71 58 129 
Trixi NH4Cl 177 1,27 76,5 99 
 
Tab. A35: RSS für CaP 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 42,1 32,8 22,1 
Charly Kontrolle 6,45 4,93 9,50 
Chilli Kontrolle 127 24,9 4,03 
Cleo Kontrolle 38,2 14,5 22,0 
Curly Kontrolle 6,45 9,16 10,7 
Dina Kontrolle 20,7 5,34 7,60 
Hilde Kontrolle 30,3 33,0 17,5 
Lilli Kontrolle 2,58 8,85 6,60 
Lola Kontrolle 27,2 8,33 44,7 
Lucy Kontrolle 12,1 62,2 11,1 
Marty Kontrolle 0,66 11,8 7,46 
Nelly Kontrolle 2,81 17,7 14,6 
Nike Kontrolle 2,37 7,62 9,24 
Paula Kontrolle 13,6 11,7 6,82 
Rübe Kontrolle 2,20 14,7 7,66 
Trixi Kontrolle 73 19,0 25,2 
     
Babsie NaCl 54,2 3,96 10,4 
Charly NaCl 40,0 14,5 11,4 
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Chilli NaCl 24,5 6,46 3,74 
Cleo NaCl 3,25 42,1 10,1 
Curly NaCl 9,35 12,2 5,56 
Dina NaCl 10,5 24,2 2,07 
Hilde NaCl 1,74 16,0 14,0 
Lilli NaCl 14,0 32,2 73,3 
Lola NaCl 4,64 33,7 25,4 
Lucy NaCl 47,6 17,0 20,2 
Marty NaCl 75,2 24,7 2,77 
Nelly NaCl 12,9 15,8 36,7 
Nike NaCl 9,02 21,1 8,38 
Paula NaCl 26,0 6,06 29,4 
Rübe NaCl 25,5 1,26 0,31 
Trixi NaCl 27 8,05 1,92 
     
Babsie NH4Cl 26,6 18,6 12,2 
Charly NH4Cl 20,5 69,4 59,6 
Chilli NH4Cl 49,9 10,6 12,3 
Cleo NH4Cl 1,78 5,71 21,1 
Curly NH4Cl 0,18 6,01 16,6 
Dina NH4Cl 2,39 6,61 3,03 
Hilde NH4Cl 21,4 19,1 3,49 
Lilli NH4Cl 17,0 79,3 21,8 
Lola NH4Cl 17,0 21,6 11,9 
Lucy NH4Cl 32,9 45,4  
Marty NH4Cl 3,82 8,69 4,8 
Nelly NH4Cl 84,7 10,5 6,05 
Nike NH4Cl 58,1 42,5 16,5 
Paula NH4Cl 5,52 14,4 13,9 
Rübe NH4Cl 44,0 20,2 23,7 
Trixi NH4Cl 3,29 21,1 20,2 
 
 
Tab. A36: RSS für Struvit 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 162 6080 129 
Charly Kontrolle 47,8 1999 788 
Chilli Kontrolle 24,4 7788 226 
Cleo Kontrolle 49,0 4643 22,0 
Curly Kontrolle 64,1 3058 2826 
Dina Kontrolle 112 631 3909 
Hilde Kontrolle 0,66 831 163 
Lilli Kontrolle 316 53,3 1,71 
Lola Kontrolle 70,1 19640 9784 
Lucy Kontrolle 549 1240 206 
Marty Kontrolle 47,0 140 251 
Nelly Kontrolle 250 8488 23940 
Nike Kontrolle 2,05 2507 3819 
Paula Kontrolle 222 730 247 
Rübe Kontrolle 1183 8954 6504 
Trixi Kontrolle 49,6 327 179 
     
Babsie NaCl 158 1795 1163 
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Charly NaCl 19,0 50,8 34,7 
Chilli NaCl 10,4 16690 11940 
Cleo NaCl 1040 9826 4050 
Curly NaCl 144 18890 3368 
Dina NaCl 203 991 47,5 
Hilde NaCl 1210 4624 143 
Lilli NaCl 121 47,6 67,4 
Lola NaCl 190 31590 15290 
Lucy NaCl 14,1 148 105 
Marty NaCl 287 2067 124 
Nelly NaCl 1004 2469 9592 
Nike NaCl 44,9 190 32,1 
Paula NaCl 274 1769 245 
Rübe NaCl 269 1203 67,3 
Trixi NaCl 160 2042 303 
     
Babsie NH4Cl 403 7525 3951 
Charly NH4Cl 887 9449 363 
Chilli NH4Cl 8,19 475 371 
Cleo NH4Cl 82,1 55,0 46,6 
Curly NH4Cl 81,2 4078 26110 
Dina NH4Cl 97,3 13950 2195 
Hilde NH4Cl 13,1 556 90,9 
Lilli NH4Cl 293 225 94,3 
Lola NH4Cl 6181 6107 2154 
Lucy NH4Cl 8,81 41,2  
Marty NH4Cl 45,6 1795 515 
Nelly NH4Cl 495 5951 6469 
Nike NH4Cl 34,1 1057 66,0 
Paula NH4Cl 202 5420 1909 
Rübe NH4Cl 35,9 17,5 497 
Trixi NH4Cl 157 200 502 
 
 
Tab. A37: RSS für CaOx 
Tier-ID Behandlung T0 T1 T2 
Babsie Kontrolle 7,75 5,13 4,28 
Charly Kontrolle 3,96 22,7 5,86 
Chilli Kontrolle 6,80 23,6 5,37 
Cleo Kontrolle 8,63 4,4 9,54 
Curly Kontrolle 10,6 3,13 4,91 
Dina Kontrolle 5,41 9,01 6,39 
Hilde Kontrolle 0,00 5,39 0,00 
Lilli Kontrolle 7,57 11,0 6,19 
Lola Kontrolle 6,81 20,4 12,1 
Lucy Kontrolle 7,45 4,92 5,10 
Marty Kontrolle 7,14 5,50 7,71 
Nelly Kontrolle 0,00 7,25 4,80 
Nike Kontrolle 7,82 14,4 128 
Paula Kontrolle 8,69 3,20 5,66 
Rübe Kontrolle 14,6 3,09 2,61 
Trixi Kontrolle 9,23 3,23 8,36 
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Babsie NaCl 7,38 2,05 7,56 
Charly NaCl 14,7 11,9 6,69 
Chilli NaCl 0,00 47,9 35,9 
Cleo NaCl 6,10 6,7 12,6 
Curly NaCl 9,56 0,00 7,55 
Dina NaCl 11,1 16,2 8,71 
Hilde NaCl 3,54 4,25 4,75 
Lilli NaCl 12,5 7,39 5,74 
Lola NaCl 9,00 20,2 6,94 
Lucy NaCl 9,03 5,50 4,55 
Marty NaCl 0,00 4,44 0,00 
Nelly NaCl 4,96 3,70 33,8 
Nike NaCl 4,60 3,98 4,33 
Paula NaCl 8,26 4,42 6,18 
Rübe NaCl 0,00 6,38 9,28 
Trixi NaCl 4,62 4,80 4,11 
     
Babsie NH4Cl 4,85 3,21 2,88 
Charly NH4Cl 6,95 19,5 6,96 
Chilli NH4Cl 5,94 4,10 4,93 
Cleo NH4Cl 4,11 5,09 5,55 
Curly NH4Cl 0,00 0,00 5,61 
Dina NH4Cl 11,9 42,4 8,71 
Hilde NH4Cl 4,60 7,32 5,10 
Lilli NH4Cl 8,06 4,66 9,39 
Lola NH4Cl 8,21 3,68 4,23 
Lucy NH4Cl 6,54 4,31  
Marty NH4Cl 7,02 42,3 8,60 
Nelly NH4Cl 5,83 5,07 11,1 
Nike NH4Cl 7,46 8,54 6,15 
Paula NH4Cl 10,0 3,56 4,31 
Rübe NH4Cl 6,59 2,10 6,42 
Trixi NH4Cl 6,09 3,03 4,03 
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